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el  undécimo  lugar  (MARM,  2010),  desempeñando  un  papel  secundario  respecto  a  la 
exportación  e  importación,  al  considerarse  en  este  sentido  un  país  autosuficiente 
(European Commission, 2011). 
 
Al referirnos a  los países de  la Unión Europea  (UE), observamos como Reino Unido es el 
mayor productor de carne de pollo con el 14,5 por ciento de la producción, seguido de España 
(12%) y Francia (11,3%) (MAGRAMA, 2013). En España, el pollo representa el veinte por ciento 
del  total de producción de  carne, ocupando el  segundo  lugar después de  la  carne de  cerdo 
(MARM, 2010). Por comunidades, Cataluña es la primera Comunidad Autónoma productora de 
carne  de  pollo  (22%),  seguida muy  de  cerca  por Andalucía  (20%)  (MAGRAMA,  2013).  En  lo 
referente  a  su  consumo,  hay  una  clara  preferencia  por  el  producto  fresco  (el  90%  de  la 
producción total), dejando el pollo congelado principalmente para el desarrollo de productos 
transformados.  Así,  Andalucía,  con  el  18  por  ciento  del  consumo  nacional,  es  la  primera 
consumidora de carne de ave fresca (MARM, 2010). 
 
La mayor parte de  la  carne de pollo proviene de  los broilers  (Gallus gallus domesticus), 








producción  intensivo  (European  Commission,  2011).  Además,  según  un  informe  emitido  en 
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tres  de  ellas  cooperativas.  De  este modo,  las  granjas  de  las  reproductoras  y  las  salas  de 









la  vez  que  se  llevan  a  cabo  exigentes  controles  de  calidad  y  trazabilidad.  Asimismo,  las 
empresas  integradas  son  responsables del  transporte de  las canales a  las  salas de despiece, 
plataformas de distribución o carnicerías  tradicionales. El número de mataderos de pollo en 
España está en torno a los ciento cincuenta, la mayoría de ellos de pequeño tamaño, con una 
capacidad de producción de unas  cinco mil  toneladas de  canales al año. Por otra parte,  los 
mataderos  de mayor  capacidad  son  generalmente  propiedad  de  las  empresas  integradoras 
más  importantes en España, generando unas 21.000 toneladas de canales de pollo al año,  lo 
que  supone  el  65  por  ciento  de  la  producción  total  de  carne  de  nuestro  país 
(European Commission, 2011). 
 
Desde el año 2005,  la  campilobacteriosis  representa  la  zoonosis más  importante a nivel 
mundial  (WHO,  2011;  EFSA  Journal,  2012a;  OIE,  2013),  alcanzando  los  220.209  casos 
confirmados en  la Unión Europea en el año 2011  (EFSA  Journal, 2013). Esta enfermedad  se 
transmite a  los humanos  sobre  todo por el consumo de carne de pollo  (WHO, 2011), hecho 
que condiciona su mayor repercusión a medida que aumenta el consumo de carne de pollo. 

















y  cols.,  2002;  EFSA  Journal,  2012a).  En  los  humanos,  Campylobacter  causa  gastroenteritis 
(WHO, 2011) describiéndose también infecciones extraintestinales especialmente en personas 
con   inmunosupresión   (De  Vries   y   cols.,  2008).  Por  el   contrario,  en   los  animales,  
C.   je juni  y  C.  coli no causan enfermedad clínica, excepto en casos esporádicos de abortos en 
rumiantes y casos muy raros de hepatitis en avestruces (OIE, 2008). En los perros sin embargo, 
este  hecho  es  controvertido   al  demostrar  algunos   estudios   que  tanto   C.  jejuni 




los  animales  destinados  al  consumo  humano  o  productores  de  alimentos,  como  en  los 
animales de compañía. De esta forma, es posible encontrar esta bacteria como comensal del 
tracto digestivo de los broilers (Ansari‐Lari y cols., 2011), vacas de leche (Englen y cols., 2007), 
cerdos  (Keller  y  cols.,  2007),  cabras,  patos  (Chattopadhyay  y  cols.,  2001),  ovejas,  pavos, 











la  fuente más  importante de  campilobacteriosis para  los humanos  (Sheppard y  cols., 2009), 
siendo un destacado factor de riesgo la contaminación cruzada entre la carne de pollo cruda y 
las manos o utensilios de cocina (cuchillos, tablas de cortar) (Luber y cols., 2006). No obstante, 
existen  otras  categorías  de  alimentos  que  pueden  estar  implicadas  en  la  transmisión,  tales 
como  la  carne  de  cerdo  mal  cocinada,  la  leche  mal  pasteurizada  o  cruda,  y  el  agua  sin 














Hay estudios que apuntan que  son  varias  las  fuentes de  infección que pueden  jugar un 
papel importante en la epidemiología de Campylobacter en las granjas de broilers. Así, Ridley y 
cols.  (2011)  aislaron  Campylobacter  en  los  alrededores  de  una  granja  antes  de  que  esta 
bacteria  fuese  detectada  en  los  broilers  dentro  de  la  nave.  Además,  Campylobacter  se  ha 
aislado en gorriones (Sippy y cols., 2012) y moscas (Choo y cols., 2011) capturados en granjas. 
Por otra parte, factores tales como la presencia de varias naves en una granja (Lyngstad y cols., 






entrar en  la nave o no  llevar a cabo  la despoblación parcial de  la granja han demostrado ser 
factores de protección (Hansson y cols., 2010). 
 
En el momento del  sacrificio y procesado de  los broilers,  llegan al matadero un elevado 
número de lotes infectados con Campylobacter (EFSA Journal, 2012a), lo que permite aislar al 
agente a  lo  largo de  todas  las etapas de  la  cadena del procesado  (Melero y  cols., 2012).  La 
evisceración  y  el  contacto  con  las  instalaciones  y  el  agua  de  escaldado  contaminada  con 
Campylobacter pueden dar lugar a contaminaciones cruzadas en las canales (Chantarapanont y 
cols., 2004). Por otra parte,  se ha descrito  como a  lo  largo de  la  cadena en el matadero el 
número  de  Campylobacter  en  las  canales  puede  disminuir  por  el  agua  de  escaldado  o  la 
refrigeración, aunque estas fases del procesado no son efectivas para eliminar por completo el 
microorganismo en el producto final que llega hasta el consumidor (Rosenquist y cols., 2006). 
Este  hecho  explica  la  alta  prevalencia  (75,8%)  de  canales  de  pollo  contaminadas  con 






su  papel  como  fuente  de  infección  para  los  humanos  (Workman  y  cols.,  2005). De  hecho, 







resistentes  aisladas  a  partir  de  reservorios  animales  presenta  serias  implicaciones  en  salud 
pública, siendo  la eliminación de estas resistencias uno de  los principales retos sanitarios del 
siglo  XXI  (Moore  y  cols.,  2006).  La  resistencia  de  Campylobacter  frente  a  distintos 
antimicrobianos han sido descritas tanto en cepas aisladas en broilers (Avrain y cols., 2003a) y 
carne de pollo (Ge y cols., 2003), así como en perros domésticos (Acke y cols., 2009a). Por  lo 
general, Campylobacter presenta menos  resistencia  frente a  la gentamicina y  la eritromicina 
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(Lee  y  cols., 2004; Acke  y  cols., 2009a; Krutkiewicz  y  cols., 2009),  aunque hay estudios que 
muestran un aumento en el número de aislamientos resistentes a la eritromicina (81,8%) 
(Tsai y cols., 2007). En general,    la resistencia de Campylobacter frente a  los antimicrobianos 
ha aumentado a lo largo de los últimos años, especialmente en el caso de las fluoroquinolonas, 





no  existir  en  España  trabajos  previos  sobre  las  fuentes  y  factores  de  riesgo  asociados  a  la 
infección de Campylobacter en  los  lotes de broilers en granja. Además, este estudio aporta 





pública  se  ha  determinado  el  perfil  de  resistencia  frente  a  diversos  antimicrobianos  de  los 














































































































En  veterinaria,  los  primeros  hallazgos  datan  de  hace más  de  un  siglo  cuando  en 
1909 McFadyean y Stockman aislaron una bacteria desconocida parecida a un vibrión en fetos 
de ovejas (McFadyean y Stockman, 1913). Años más tarde, Smith (1919) encontró en abortos 
de bovinos una bacteria que describió  como un espirilo,  llegando a  la  conclusión de que  se 
trataba del mismo agente encontrado en 1909. Así, puesto que la morfología era parecida a un 
vibrión,  Smith  y  Taylor  (1919)  propusieron  para  este microorganismo  el  nombre  de 










microorganismos no  tenían  las mismas  características bioquímicas que  los del género Vibrio 
(Sebald  y  Véron,  1963).  Diez  años  más  tarde,  Vibrio  jejuni  y  Vibrio  coli  pasaron  a  ser 
Campylobacter  jejuni  y  Campylobacter  coli,  respectivamente  (Véron  y  Chatelain,  1973), 
mientras que Smibert  los agrupó a ambos como C.  fetus subespecie  jejuni en 1974. La razón 
por  la  que  hasta  los  años  70  existen  pocos  documentos  sobre  campilobacteriosis,  a  la  que 








los  animales,  encontrándose  una  estrecha  relación  antigénica  entre  las  cepas  de 
Campylobacter  aisladas en  los  animales  y  los humanos  (Butzler, 1974; Hastings, 1978). Más 
tarde, Skirrow (1977) describió una técnica sencilla para el cultivo de C. jejuni y C. coli a partir 
de muestras  de  heces  de  humanos,  desarrollándose  a  continuación medios  selectivos  que 
hicieron    posible  que  el  aislamiento  de  Campylobacter  se  incluyera  en  la  práctica 
microbiológica  (Butzler y  cols., 1983; Bolton y  cols., 1984; Goossens y  cols., 1986; Karmali y 
cols., 1986; Goossens y cols., 1989). Finalmente,  los estudios de Penner y Hennessy  (1980) y 
Lior y cols. (1982) permitieron la serotipificación de las cepas, técnica que sigue siendo la base 
de  la caracterización de cepas de Campylobacter  (Butzler, 2004). No  fue hasta  los años 
80  cuando  Campylobacter  fue  reconocido  como  la  causa más  frecuente  de  gastroenteritis 
bacteriana en el hombre (Butzler, 2004), señalando como fuente de infección más importante 
para  los humanos el consumo de carne el pollo  (Barot y cols., 1983; Lindblom y cols., 1986; 
Hood  y  cols.,  1988).  Desde  entonces,  además  de  la  preocupación  por  reducir  las  tasas  de 
infección por Campylobacter en broilers (Thorén y cols., 1988; Neill y cols., 1984; Lindblom y 






Al mismo  tiempo, Skirrow  (1981)  se  refirió a  la  transmisión de Campylobacter desde  los 
perros domésticos a las personas como una “nueva zoonosis”. De esta forma, el nombre de la 
especie  C.  upsaliensis,  predominante  en  perros  junto  con  C.  jejuni  (Hald  y  cols.,  2004),  fue 
propuesto  en  1986  por  Sandstedt  y  Ursing,  siendo  identificada  previamente  como 














En  los Estados Unidos  se ha estimado que  reducir  la presencia de Campylobacter en  los 
alimentos podría prevenir costes de hasta 5,6 billones de dólares anuales en el tratamiento de 
la campilobacteriosis en humanos (Buzby y cols., 1997). Asimismo, el coste de esta zoonosis en 
Nueva  Zelanda  en  base  al  número  de  enfermedades  agudas,  muertes  y  complicaciones 
secundarias  alcanzó  los  4,48 millones  de  dólares  en  el  año  1995  (Withington  y  Chambers, 
1995).  En  la  UE  se  estima  que  hay  aproximadamente  nueve  millones  de  casos  de 
campilobacteriosis humana por año, suponiendo unos costes anuales de 2,4 billones de euros 
(EFSA  Journal, 2011). Concretamente,  en  España  se  consideró que  el  coste  en  el  año 




Según  la  décima  edición  del  Bergey’s  Manual  of  Determinative  Bacteriology  el  género 
Campylobacter  pertenece  al  reino  bacteria,  filo  Proteobacteria,  clase  Epsilonproteobacteria 




incluidas dentro de este género: C.  fetus  (especie  tipo), C. hyointestinalis, C.  lanienae, 
C.  sputorum, C. mucosalis, C. concisus, C. curvus, C.  rectus, C. gracilis, C.  showae, 
C. hominis, C.  jejuni, C. coli, C.  lari, C.  insulaenigrae, C. canadensis, C. upsaliensis y 
C. helveticus  (Debruyne  y  cols, 2008),  sumándose C. avium  (Rossi  y  cols.,  2009)  y 
C. cuniculorum (Zanoni y cols., 2009) en el año 2009, así como C. ureolyticus en el 2010 por la 
reclasificación  de  Bacteroides  ureolyticus  (Vandamme  y  cols.,  2010)  y  C.  troglodytis  en  el 
2011 (Kaur y cols., 2011). 
 
Así,  las  especies  que  constituyen  este  género  son  gram  negativas,  no  sacarolíticas,  con 
requerimientos de crecimiento microaeróbico, no forman esporas y tienen bajo contenido de 










como  uno  de  los  mayores  factores  que  contribuyen  a  la  virulencia  de  Campylobacter 
(Guerry, 2007). 
 














la mayoría de  las especies  incapaces de crecer a menos de 30 °C debido a  la ausencia de  los 
genes que  codifican  las proteínas de  choque  térmico  (Silva  y  cols., 2011). No obstante, hay 
especies denominadas “termofílicas”, como C.  jejuni y C. coli, capaces de crecer entre 37 y 
42 °C, con una temperatura óptima de 41,5 °C (Silva y cols., 2011), para  las que se sugiere el 
nombre  de  “termotolerantes”  por  no  presentar  una  verdadera  termofilia  pues  no  crecen  a 
partir de 55 °C (Levin, 2007). 
 
Estas  características,  junto  con  la  necesidad  de  crecer  en  condiciones microaeróbicas, 
reducen la capacidad de estos organismos para multiplicarse fuera de su hospedador así como 
durante el procesado y almacenamiento en los alimentos (Park, 2002). Además, su crecimiento 






Sus  características  bioquímicas  son  la  reducción  de  fumarato  a  succinato,  la  reacción 
negativa  del  rojo  de metilo  y  la  producción  de  acetoína  e  indol;  y  para  la mayoría  de  las 
especies,  la reducción del nitrato,  la presencia de  la actividad de  la oxidasa (excepto para 
C. gracilis) y  la ausencia de  la hidrólisis del hipurato (excepto para C.  jejuni) y de  la actividad 
lipasa  y  lecitinasa  (Debruyne  y  cols.,  2008).  Así,  en  la  tabla  1  se  pueden  observar  las 





C.  jejuni  es  la  causa más  frecuente  del  síndrome  de  Guillain‐Barré,  trastorno  neurológico 
autoinmune en el que el  sistema  inmunitario del  cuerpo ataca a  la mielina que  recubre  los 
nervios.  Cuando  esto  sucede,  los  nervios  no  pueden  enviar  las  señales  de  forma  eficaz;  el 
resultado  es  la  incapacidad  de  sentir  calor,  dolor  y  otras  sensaciones,  además  de  paralizar 
progresivamente varios músculos del cuerpo (Nobuhiro y Hartung, 2012). Del mismo modo, en 
































+  +  —  +  +  (S)  R  —  ++  —  —  +  +  —  — 
C. jejuni subsp. 
jejuni biotipo 2 
+  +  +  +  +  (S)  R  +  ++  —  —  +  +  —  — 
C. jejuni subsp. 
doylei 
+  —  —  +  (+)  S  (S)  —  —  —  —  (+)  +  —a  — 
C. coli  + +  — + — S R  — ++ — — + + — — 
C. fetus subsp. 
fetus 
+  +  —  —  —  R  S  —  +  —  +  (—)  —  —  — 
C. upsaliensis  (+) +  — + — S S  — (+) — — (+) + —a — 
C. lari  + +  — + — R R  + + — (—) + — —a (—) 
C. hyointestinalis  + +  — — — R S  — 5+ 3+ (+) + — —a — 
C. sputorum  — +  + (+) — R S  + 5+ 3+ — + — — (—) 
C. concisus  — +  + + — (R) (S)  — 3+ (+) — (—) (—) + — 
C. mucosalis  — +  — — — R S  — 5+ + — (—) — + — 
C. curvus  — +  + + — R S  — 5+ + — + + + — 
C. rectus  — +  + + — (R) S  — 3+ + — + + + — 
C. showae  + +  + ND — R S  ND ND + — + + + — 
C. gracilis  — +  ND ND — S R  ND ND + ND ND ND + — 





La  especie  C.  jejuni  se  divide  en  dos  subespecies:  C.  jejuni  subsp.  jejuni  y  C.  jejuni 
subsp.  doylei,  esta  última  sin  papel  patógeno  conocido.  Además  se  aísla  raramente, 
obteniéndose en su mayoría a partir de muestras clínicas de humanos con bacteriemia, sobre 
todo en niños (Debruyne y cols., 2008). La mayoría de las técnicas moleculares comunes en la 
identificación  de  microorganismos  no  son  adecuadas  para  la  identificación  de  estas 
subespecies, sugiriéndose el empleo a tal efecto de una PCR múltiple basada en el  locus nap 
(Miller  y  cols.,  2007).  De  igual  modo,  debido  a  las  limitaciones  para  la  diferenciación 






partir  de  heces  diarreicas,  casos  de  bacteriemia  y  otras  infecciones  extraintestinales  (EFSA 
Journal,  2012a).  Las  cepas  de  la  especie  C.  lari  se  incluyen  en  el  grupo  de  las  especies  del 






De  la  misma  forma,  las  cepas  de  C.  upsaliensis  son  organismos  “termófilos”  catalasa 
negativos o débilmente positivos (Debruyne y cols., 2008) y han sido aislados a partir de heces 
de humanos con gastroenteritis (Couturier y cols., 2012), así como de perros y gatos (Rahimi y 
cols.,  2012).  Además,  se  han  descrito  cepas  de  C.  upsaliensis  asociadas  con  abortos, 
abscesos mamarios, infección de prótesis de rodilla y el síndrome urémico‐hemolítico en 
humanos  (Debruyne  y  cols.,  2008).  Asimismo,  hay  estudios  en  todo  el  mundo  que 
implican  a  C.  upsaliensis  como  patógeno  entérico  en  el  hombre,  y  en  algunas 
regiones es  la especie de Campylobacter  aislada  con mayor  frecuencia  tras C.  jejuni 
(Lindblom y cols., 1995; Bourke y cols., 1998). 
 
Respecto  al  aislamiento  de  las  especies  de  Campylobacter,  no  existe  ningún  protocolo 
sencillo para  aislar de  forma  rutinaria  todas ellas,  siendo  la mejor  solución metodológica  la 
aplicación simultánea de una atmósfera microaeróbica con hidrógeno, un método de filtración 






En  los últimos años se han desarrollado distintos métodos más o menos  rápidos para  la 
detección  y  confirmación  de  Campylobacter,  tales  como  la  hibridación  fluorescente  in  situ 
(FISH)  (Lehtola  y  cols.,  2006),  la  aglutinación  en  látex  (Wilma  y  cols.,  1992)  o  los métodos 







mundial  (WHO,  2011)  y  aunque  su  incidencia  está  aumentando  en  todo  el mundo,  aún  es 





como  la Antártida  (Griekspoor  y  cols.,  2009).  En  Europa,  la presencia de Campylobacter  en 
broilers se ha constatado en Suecia  (Hansson y cols., 2010), Alemania  (Näther y cols., 2009), 





























2011); en América Central  a partir de  cerdos en  San  Salvador  (Pinochet  y  cols., 1988) o en 
América del Norte en pavos localizados en Estados Unidos (Olah y cols., 2004). 
 










gatos Cerdos Bovinos Peq rumiantes Pavos Caballos Camellos Pingüinos
Aves 
silvestres Autores
Antártida Georgia del Sur + Griekspoor y cols., 2009
Alemania + Näther y cols. 2009
Dinamarca + Hald y cols., 2004
Francia + + Payot y cols., 2004         Châtre y cols., 2010
Italia + Di Giannatale y cols., 2010
Noruega + Lyngstad y cols., 2008
Reino Unido + + +
Ellis-Iversen y cols., 2009 
Parsons y cols., 2009         
García y cols., 2010
Suecia + Hansson y cols., 2010
Suiza + Wieland y cols., 2005
Kenia + + + + + + Turkson y cols., 1988
Etiopía + + Kassa y cols., 2007
Nigeria + Raji y cols., 2000
África del Sur + Bester y Essack, 2008
Tailandia + Boonmar y cols., 2005
Malasia + + Saleha, 2002               Adzitey y cols., 2012
Irán + + + + Baserisalehi y cols., 2007
China + Chen y cols., 2010
Japón + + +
Giacoboni y cols., 1993 
Chuma y cols., 2001    
Misawa y cols., 2001
Australia + + + Baker y cols., 1999          Bailey y cols., 2003
Nueva Zelanda + + Bates y cols., 2004       Grinberg y cols., 2005
América del Norte + Olah y cols., 2004
América Central + Pinochet y cols., 1988











digestivo  (EFSA  Journal,  2012a).  Estos  reservorios  se  comportan  como  portadores 
asintomáticos, presentando la enfermedad clínica en raras ocasiones (OIE, 2008). Además, en 
cada  uno  de  los  reservorios  predominan  unas  especies  determinadas  de  Campylobacter, 












agua subterránea, de  la  lluvia y de  los ríos (Savill y cols., 2001),  incluso  las amebas (Axelsson‐




El porcentaje medio de  lotes de broilers positivos a Campylobacter en  la UE  fue de 
75,8 por ciento en el año 2008, con una variación entre  los distintos países entre el dos y el 
cien  por  cien  de  lotes  infectados,  encontrándose  España  entre  aquellos  con  un  mayor 
porcentaje de  lotes positivos  (88%), sólo por detrás de Malta y Luxemburgo  (96,8% y 100%, 
22 
 
respectivamente)  (Fig.  4)  (EFSA  Journal,  2010).  Por  el  contrario,  los  niveles más  bajos  de 
infección  (menos  del  6%)  se  han  observado  en  Estonia,  Finlandia  y Noruega  (EFSA  Journal, 











un  3,1  hasta  un  90  por  ciento  (EFSA  Journal,  2012a).  En  lo  referente  a  las  especies  de 












N  % positivos N % positivos N  % positivos
Mataderos  139  44,6 72 95,8 420  86,2
Plantas de 
procesado 
178  74,7  99  70,7  50  58,0 
Comercios  126  25,4 273 49,5 165  13,3
Fuente: EFSA Journal, 2012a 
 
Por  otra  parte,  más  del  cincuenta  por  ciento  de  los  perros  domésticos  pueden  estar 






hasta alcanzar  los 220.209 casos confirmados en 2011  (EFSA  Journal, 2013), siendo  los niños 







casos en países como Nueva Zelanda  (7.033), Australia  (17.723),  Israel  (4.866)  (OIE, 2013) o 
Estados Unidos (2,4 millones de casos al año) (Mead y cols., 1999). 
 
Concretamente  en  España,  la  campilobacteriosis  fue  la  zoonosis más  relevante  con 
5.463 casos en el año 2011, seguida de  la salmonelosis con 3.779 casos y  la  leishmaniosis 
con  232  casos  (OIE,  2013).  Así,  en  la  figura  6  se  puede  observar  el  número  de  casos  de 


















































pesar  de  que  Campylobacter  causa  el  mayor  número  de  casos  de  gastroenteritis  en 
humanos,  solamente es  responsable del 8,9 por  ciento de  los  casos de brotes de origen 
25 
 
alimentario, precedido  tanto de  Salmonella  (30,5%)  como de  los  agentes  víricos  (15,0%) 
(EFSA Journal, 2012a).  
 
De  esta  forma,  la  especie  de  Campylobacter  asociada  con  mayor  frecuencia  con  la 
campilobacteriosis humana en  la UE fue C.  jejuni (35,7%), con el 93,4 por ciento de  los casos 

















relación  entre  estos  factores  y  la  infección  con  Campylobacter,  siendo  la  mayoría  los  que 










Del mismo modo que en  los broilers, numerosos estudios han descrito  la edad  como el 


























que  esto  hecho  solo  era  cierto  en  los  perros más  jóvenes  (Burnens  y  cols.,  1992).  En  este 
sentido,  se  han  establecido  también  relaciones  entre  los  perros  con  parvovirosis  y 






























lleve  puesta  su  ropa  de  trabajo  exclusivamente  en  la  nave  supone  un  aumento  del  riesgo 
(Cardinale y cols., 2004), de igual forma se ha observado que existe un riesgo mayor si el vacío 









Asimismo,  la mayoría de  los estudios  indican que  la práctica de  la despoblación parcial 






Otros  factores como el suministro de agua procedente de una  fuente privada  (Jonsson y 
cols., 2012) o no tratatada (Kapperud y cols., 1993; Haruna y cols., 2011; Sasaki y cols., 2011) 




broilers, observándose un  incremento del  riesgo de  infección en  los  lotes ubicados en naves 
con distribución de aire estático (Refrégier‐Petton y cols., 2001); en naves con un sistema de 







En  lo  referente  a  la  alimentación,  se  ha  observado  como  el  uso  de  las  cajas  que 
transportan  los pollitos desde  la  incubadora a  la granja como bandejas para alimentarlos, en 
lugar de bandejas diseñadas específicamente para esto supone un factor de riesgo (Cardinale y 












otoño  los momentos donde  se presenta un mayor  riesgo de  infección  (Refrégier‐Petton  y 





Además,  la  región  geográfica  (Kapperud  y  cols.,  1993;  Jorgensen  y  cols.,  2011;  Sasaki  y 
cols.,  2011;  Jonsson  y  cols.,  2012),  el  año  (Jonsson  y  cols.  2012)  y  las  características 
climatológicas  tales  como  una  mayor  temperatura  media  diaria  o  la  caída  de  lluvias 





cols., 2010). Así, se ha descrito como  la presencia en  la granja de cerdos  (Van de Giessen, 
1996),  ganado bovino, ovejas  y otras  aves domésticas  suponen un  factor de  riesgo para 
que  los  broilers  se  infecten  con  Campylobacter  (Cardinale  y  cols.,  2004),  aún  más  en 
ausencia de barreras higiénicas (Hald y cols., 2000). La presencia de escarabajos (Refrégier‐
Petton  y  cols., 2001),  así  como de un  gran número de moscas en una nave  con broilers 
(Hald  y  cols.,  2008)  suponen  también  factores  de  riesgo,  habiéndose  descrito  que  estos 
insectos pueden actuar como reservorios de Campylobacter (Choo y cols., 2011). También 
la presencia de ganado bovino, cerdos, aves domésticas o animales de peletería dentro de 









Respecto a  las naves en  las que  se  crían  los broilers,  la presencia de mayor número de 
naves en una granja se ha asociado con el aumento del riesgo de infección. Así, la granjas con 
varias naves (Henry y cols., 2011), con tres o más naves (Refrégier‐Petton y cols., 2001) o con 
cinco  o más  naves  (Bouwknegt  y  cols.,  2004),  presentan  un mayor  riesgo  de  infección  con 
Campylobacter. Además, otro factor de riesgo asociado a la infección es la presencia de suelo 
sin cementar (Cardinale y cols., 2004), describiéndose una disminución del riesgo si  las naves 






Entre  los  factores asociados  con el manejo del perro,  la dieta proporcionada  supone un 
aumento del  riesgo de  infección  si  está  constituida de  comida  cocinada  casera o  si  ésta  se 
añade a su alimentación (Leonard y cols., 2011), así como de carne cruda (Lenz y cols., 2009) o 





señalaron  que  Campylobacter  fue  aislado  con mayor  frecuencia  en  perros  domésticos  que 






Por  otra  parte,  los  perros  de  las  ciudades  están  infectados  con  Campylobacter  con más 
frecuencia que los perros que viven en áreas rurales (Halds y cols., 2004). Además, se ha descrito 






un aumento del  riesgo de  infección con Campylobacter. De  igual manera, se ha demostrado 
que  los  perros  que  tienen  un  contacto  habitual  con  pájaros  y  aves  domésticas  tienen más 
probabilidad de estar infectados con esta bacteria (Wieland y cols., 2005). 
 
En último  lugar,  la  influencia de  la época del año en  la  infección  con Campylobacter en 
perros  difiere  entre  los  diferentes  autores. Así,  Sandberg  y  cols.  (2002)  encontraron  que  la 
primavera  supone  un  factor  de  riesgo, mientras  que  Torre  y  Tello  (1993)  observaron  una 
mayor  prevalencia  de  Campylobacter  durante  el  otoño.  Por  el  contrario,  otros  estudios  no 





En  el  hombre  sin  embargo,  el  principal  factor  de  riesgo  encontrado  por  numerosos 
estudios  es  el  consumo  de  carne  de  pollo  (Neal  y  Slack,  1997;  Studahl  y Andersson,  2000; 
Acheson y Allos, 2001; Rodrigues y  cols., 2001; Evans y  cols., 2003; Kapperud y  cols., 2003; 
Neimann y cols., 2003; Friedman y cols., 2004; Kassenborg y cols., 2004; Wingstrand y cols., 
2006; Danis y cols., 2009), especificando que hay un incremento del riesgo si la carne de pollo 








que no  lo hacen,  sugiriendo que el  consumo de pollo de  forma habitual puede dar  lugar al 
desarrollo de una  respuesta  inmune parcial  (Tam y  cols., 2009). Además, aunque en menor 
medida, el consumo de otras carnes mal cocinadas (Schönberg‐Norio y cols, 2004, Doorduyn y 
cols.,  2010)  o  preparadas  en  restaurantes  (Friedman  y  cols.,  2004;  Unicomb  y  cols.,  2008) 
como  el  pavo  (Kassenborg  y  cols.,  2004),  el  cerdo  (Studahl  y Andersson,  2000;  Kapperud  y 
cols.,  2003, Neimaan  y  cols.,  2003) o  la  res  (Unicomb  y  cols.,  2008)  se ha  asociado  con  un 
aumento  del  riesgo  de  infección.  Al mismo  tiempo,  se  ha  observado  como  el  consumo  de 
carne  cocinada a  la barbacoa o el consumo de comida  rápida dos o más veces a  la  semana 
supone un  factor de  riesgo  (Studahl  y Andersson, 2000; Kapperud  y  cols., 2003; Neimann  y 
cols., 2003; Unicomb y cols., 2008; Doorduyn y cols., 2010). Por el contrario, el consumo de 
cordero y frutas se asocia con un menor riesgo de infección (Kapperud y cols., 2003), aunque 
se ha  señalado que el  consumo de uvas  (Neimann  y  cols. 2003),  y el  consumo de  verduras 
(Evans y cols., 2003; Danis y cols., 2009) aumenta el riesgo.  
 
Por  otro  lado,  se  ha  observado  como  beber  leche  sin  pasteurizar  (Studahl  y 
Andersson, 2000; Neimann y cols., 2003) o de botellas con tapones dañados por pájaros 
(Neal  y  Slack,  1997)  así  como  beber  agua  no  tratada  son  también  factores  de  riesgo 
(Kapperud y cols., 2003; Schönberg‐Norio y cols., 2004). 
 





del  riesgo  de  infección.  Concretamente,  se  ha  observado  como  el  hecho  de  que  los  niños 
menores de  tres  años  convivan  con  cachorros o pollos  como mascotas  (Tenkate  y  Stafford, 
2001),  así  como  la  adquisición  reciente  de  un  perro,  suponen  un  factor  de  riesgo  para  la 
infección con Campylobacter (Tam y cols., 2009). Asimismo, Green y cols. (2006) encontraron 
que  las  zonas  geográficas  con  mayor  densidad  de  animales  correspondían  con  las  que 
presentaban mayor incidencia de campilobacteriosis humana. 
 





Respecto a  los  tratamientos médicos,  las personas que  se medican  con omeprazol, H2 y 
antagonistas H2  (Neal  y  Slack,  1997),  inhibidores  de  la  bomba  de  protones  (Doorduyn  y 
cols., 2010)  o  ácido  supresores  presentan mayor  riesgo  de  infección  con  Campylobacter 
(Tam y cols., 2009). 
 
Por último,  cabe destacar  la  tendencia  estacional de  la  campilobacteriosis  en humanos, 
con mayor número de casos en verano y otoño (Green y cols., 2006). Así, en  la UE se refleja 
esta  tendencia  durante  los  meses  de  verano  desde  junio  a  agosto  y  gradualmente  va 
decreciendo desde septiembre hasta diciembre (EFSA Journal, 2012a). Además, se ha descrito 
como las personas que viven en zonas rurales (Green y cols., 2006; Bessell y cols., 2010) y las 




El  mayor  desafío  para  Campylobacter,  que  debe  ser  capaz  de  sobrevivir  en  el  tracto 
intestinal de  los animales y  los humanos y causar  infección, es su supervivencia en el medio 
ambiente  pues  se  expone  a  temperaturas  por  debajo  de  su  temperatura  mínima  de 
crecimiento,  así  como  al  oxígeno,  la  desecación  y  otros  factores  de  estrés  ambiental 
(Park, 2002). 
 
A  diferencia  de  otros  patógenos  transmitidos  por  los  alimentos,  Campylobacter  es 








de calentamiento como  la cocción y  la pasteurización  (WHO, 2011), a  la  irradiación  (Kudra y 
cols., 2012) y a las condiciones ácidas (Chaveerach y cols., 2003). Además, se ha comprobado 
que aunque Campylobacter puede sobrevivir a temperaturas de refrigeración y congelación, el 









castellani  y  Tetrahymena  pyriformis,  que  actúan  como  reservorios  protectores  para 
Campylobacter en  los sistemas de agua potable, puede hacer que  los desinfectantes como el 





como  la  falta  de  nutrientes  en  ambientes  acuosos  o  la  entrada  en  fase  estacionaria, 
Campylobacter muestra un estado viable pero no cultivable (VPNC) (Moore y cols., 2006). En 
este  estado  Campylobacter  deja  de  tener  una  forma  espiral  móvil  para  presentar  una 



















Otro mecanismo  de  resistencia  de  numerosas  bacterias  es  la  formación  de  biofilm,  una 
sustancia polimérica extracelular en  la que un conjunto de células quedan protegidas pudiendo 






Son  numerosas  las  instituciones  entre  las  que  se  incluye  la Organización Mundial  de  la 
Salud  (WHO) que  se  han  hecho  eco  en  sus  foros  y  publicaciones  de  la  trascendencia  que 
tienen  las  resistencias antimicrobianas para  la  salud pública,  situándolas  como uno de  los 
principales retos sanitarios del siglo XXI (Smith y cols., 2001). De hecho, se estima que unas 
25.000 personas mueren anualmente en Europa como consecuencia directa de las resistencias 




En este  sentido, al  tratarse de un patógeno  zoonótico,  la aparición de  cepas  resistentes 
aisladas a partir de reservorios animales presenta serias implicaciones en el tratamiento de la 






Campylobacter  resistentes  a macrólidos  (Aarestrup  y  Engberg,  2001),  al  igual  que  frente  a 




que hoy en día no están  claras,  las  cepas de C.  coli  suelen  ser más  resistentes  frente  a  los 
antibióticos que  las cepas de C.  jejuni (D’lima y cols., 2007; Kim y cols., 2008). Si bien, en  los 




cepas  de  Campylobacter  resistentes  a  los  antimicrobianos,  si  bien  no  está  claro  si  esto  es 
simplemente por este hecho, o si  las cepas resistentes tienden a tener un mayor número de 




tratamientos  (Silva  y  cols.,  2011).  Así,  la  gentamicina  es  hoy  en  día  la  alternativa  a  las 












de  las distintas especies de Campylobacter eliminadas en  las heces de perros  sanos y  con 
diarrea,  encontrándose  el  nivel  individual  de  cada  especie  de  Campylobacter  detectada 
entre 103 y 108 organismos/gramo de heces (Chaban y cols., 2010); además, se aislaron hasta 








de  la dosis  infectante de Campylobacter con  la presentación de  la enfermedad en diferentes 
grupos de personas, observando que entre el cuarenta y el sesenta por ciento de los individuos 
que no habían sido infectados previamente con Campylobacter resultaron enfermos con dosis 






virulencia  la motilidad mediada por  flagelos,  la adhesión a  la mucosa  intestinal,  la capacidad 
invasiva y la capacidad para producir toxinas (Asakura y cols., 2007; Dasti y cols., 2010). 
 
La motilidad  flagelar es esencial para  la colonización del  tracto  intestinal  (Guerry, 2007). 
Además,  el  papel  del  flagelo  es  determinante  para  la  supervivencia  de  Campylobacter  en 
diferentes nichos ecológicos en el tracto digestivo (Jagannathan y Penn, 2005). El flagelo está 
compuesto  de  flagelina  glicosilada O‐ligada,  así  como  de  un  sistema  con  dos  componentes 
formado  por  el  sensor  FlgS  y  el  regulador  de  respuesta  FlgR,  ambos  fundamentales  en  la 
regulación del  flagelo  (Dasti  y  cols., 2010). Asimismo, el  flagelo posee dos  flagelinas:  FlaA  y 
FlaB  (Konkel  y  cols.,  2001;  Guerry,  2007),  codificadas  por  el  gen  flaA  y  el  gen  flaB, 
respectivamente  (Jagannathan  y Penn, 2005). Mientras  que  el  gen  flaA  es  esencial  para  la 
invasión de  las células epiteliales pues su mutación da  lugar a una reducción  importante en 
la  motilidad,  una  mutación  en  el  gen  flaB  no  parece  tener  importancia  (Guerry,  2007). 





Del  mismo  modo,  la  toxina  citoletal  de  distensión  (TCD)  ha  sido  descrita  como  un 
importante  factor de  virulencia de Campylobacter  (Asakura  y  cols., 2008). Así,  la holotoxina 
TCD hace que las células eucariotas se detengan en la fase G2‐M del ciclo celular, evitando que 
entren en mitosis y en consecuencia, provocando la muerte celular (Ge y cols., 2008; Zilbauer y 
cols., 2008). Esta  toxina está compuesta de  tres subunidades codificadas por  los genes cdtA, 
cdtB  y  cdtC,  siendo  las  tres,  responsables  de  la  unión  de  ésta  a  la membrana  celular  del 







importantes  factores  de  virulencia,  mostrando  propiedades  endotóxicas  y  un  papel 









Tanto  el  hombre  como  los  animales  se  infectan  con  Campylobacter mediante  la  vía  de 
transmisión fecal‐oral, de forma directa o indirecta, es decir, mediante la ingestión directa de 
las  heces  con  este  organismo  o  bien  indirectamente  por  el  consumo  de  agua  o  alimentos 







Por otra parte,  la  transmisión  vertical de Campylobacter en  los broilers es una  cuestión 
controvertida. Así, Campylobacter ha sido aislado en distintas partes del  tracto  reproductivo 
de las gallinas reproductoras (Camarda y cols., 2000; Buhr y cols., 2002), sugiriéndose que esta 
bacteria  puede  ascender  desde  la  cloaca  ya  que  se  han  encontrado  cepas  idénticas  en  las 
heces  (Camarda  y  cols.,  2000,  Hiett  y  cols.,  2002a).  Además,  también  se  ha  aislado 
Campylobacter a partir del semen de gallo, por lo que el aparato genital de las gallinas podría 
infectarse  también  vía  venérea  (Cox  y  cols.,  2001).  En  este  sentido,  algunos  estudios  han 





A pesar de que  se ha demostrado que  las  cáscaras de huevo pueden  ser permeables  a 
Campylobacter  (Allen  y  Griffiths,  2001),  éste  quedaría  en  la  cáscara  interior  o  en  las 
membranas y no en el contenido de los huevos (Doyle, 1984; Neill y cols., 1985). Por tanto, la 
infección del contenido del huevo se debería a la contaminación fecal de la superficie externa 








1986;  Jacobs‐Reitsma,  1995;  Pearson  y  cols.,  1996)  hecho  que  sugiere  que  la  transmisión 
vertical no es habitual (Chuma y cols., 1997; Petersen y cols., 2001; Sahin y cols., 2003a). 
 
De esta manera,  la mayoría de  los  lotes de broilers se  infectan a  los 14‐21 días de edad 
(Jacobs‐Reitsma  y  cols.,  1995;  Evans  y  Sayers,  2000),  siendo  la  transmisión  horizontal  la 
responsable de  la  infección  (Lyngstad y  cols., 2008; Näther y  cols., 2009).  La  contaminación 
interna de la nave en la que se cría un lote de broilers puede deberse a la persistencia de este 





transmisión  (Newell  y  Fearnley,  2003).  Aunque  no  hay  estudios  que  hayan  aislado 
Campylobacter  en  las  naves  vacías,  limpias  y  desinfectadas  (Newell  y  Fearnley,  2003), 
Shreeve  y  cols.  (2000)  encontraron  cepas  idénticas  en  el  quince  por  ciento  de  lotes 
consecutivos en una nave, sugiriendo que Campylobacter podía transmitirse de un lote a otro. 
 
Por  otro  lado,  el  alimento  o  la  cama  nueva  no  se  consideran  una  fuente  de  infección 
importante  pues  sus  condiciones  secas  son  letales  para  Campylobacter  (Berndtson  y  cols., 
1996a). Sin embargo, Campylobacter  si puede  sobrevivir en el agua y hay estudios que han 
encontrado  las mismas cepas en  instalaciones de agua que en  las heces de  los broilers de  la 
misma  nave  (Pearson  y  cols.,  1996);  si  bien,  la  contaminación  del  agua  normalmente  es 
precedida por  la  contaminación del  lote de broilers  (Engvall  y  cols., 1986;  Lindblom  y  cols., 
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1986; Kazwala  y  cols., 1990),  sugiriendo que  las  instalaciones  se  contaminan  a partir de  las 
heces excretadas  con Campylobacter. No obstante, diversos  investigadores  señalan que  son 
necesarias más  investigaciones para establecer el papel del agua de  las  instalaciones de una 
nave en la infección de un lote de broilers (Newell y Fearnley, 2003). 
 










broilers,  se  han  aislado  las mismas  cepas  de  este  organismo  en  ratones  capturados  en  los 
alrededores de una granja y en las heces de los broilers (Hietty cols., 2002b). Igualmente, se ha 
detectado Campylobacter en insectos localizados dentro y en los alrededores de la nave, tales 
como moscas  (Hald  y  cols.,  2008;  Choo  y  cols.,  2011),  escarabajos  (Alphitobius  diaperinus) 
(Jacobs‐Reitsma  y  cols.,  1995)  y  cucarachas  (Periplaneta  americana  y  Blatta  orientalis) 






Además,  Campylobacter  se  ha  aislado  en  cerdos,  ganado  vacuno  y  ovejas,  así  como  en 
perros  y  gatos  pudiendo  contaminar  el  calzado,  la  ropa  o  los  utensilios  del  personal  de  la 




se  ha  determinado  con  claridad,  aceptándose  que  los  broilers  persisten  infectados  con 
Campylobacter  al menos durante el  tiempo de  vida en  la  granja,  aunque esto puede  variar 





1998). De esta forma, puesto que el  intestino de  las aves es reservorio de este organismo,  la 
evisceración mecánica en el matadero puede dar lugar a un gran porcentaje de producto final 
contaminado, consecuencia de  la ruptura del  intestino, posterior descarga de su contenido y 
consiguiente  contaminación  de  las  canales  (Posch  y  cols.,  2006).  Asimismo,  durante  el 
procesado  a  lo  largo  del matadero  se  producen  también  contaminaciones  cruzadas  de  las 




Por  otra  parte,  no  hay  que  olvidar  que  la  infección  con  Campylobacter  no  se  limita 
solamente  al  sistema  gastrointestinal  pudiendo  encontrarse  en  el  tejido muscular  y  el 




en  los broilers. Así, se ha sugerido que  los perros podrían  infectarse mediante el consumo de 
carne cruda (Lenz y cols., 2009) o restos de comida para humanos (Damborg y cols., 2004). Del 








el 8,9 por  ciento del  total de  los brotes de origen  alimentario  comunicados en  la UE  (EFSA 
Journal,  2012a),  apareciendo  en  la  mayoría  de  los  casos  como  enfermedad  esporádica 
(Friedman y cols., 2000) 
 






bovino  (EFSA  Journal, 2012a). Así, no es  común  la  campilobacteriosis debida al  consumo de 
verduras  crudas  ya  que  en  estos  alimentos  se  ha  encontrado  Campylobacter  en muy  baja 
proporción (Odumeru y cols., 1997; Kumar y cols., 2001). 
 
Por  otro  lado,  los  casos  esporádicos  de  esta  enfermedad  también  pueden  deberse  al 
contacto  directo  con  animales  destinados  al  consumo  humano  (Gorkiewicz  y  cols.,  2002)  y 
animales de compañía  (Mughini Gras y cols., 2013). Así, en  los Estados Unidos el quince por 
ciento de  los casos de campilobacteriosis humana son atribuidos al contacto con animales de 
compañía  (Stehr‐Green  y  Schantz, 1987). Además,  aunque  es poco  frecuente, Blaser  y  cols. 




mayoría  de  estos  brotes  en  la  UE,  siendo  también  frecuentes  los  brotes  originados  por  el 
consumo de leche cruda y de agua contaminada con Campylobacter (EFSA Journal, 2012a). En 







es  controvertido  (Olson y Sandstedt, 1987;  Leonard y  cols., 2011; Stavisky y cols., 2011). En 










determinar  las  características  genéticas,  rasgos  metabólicos  y  potenciales  factores  de 
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virulencia de  las  cepas de alta  virulencia de C.  jejuni en  comparación  con el  resto de  cepas 
(Hofreuter  y  cols.,  2006).  No  obstante,  los  investigadores  señalan  que  los  factores 
dependientes  del  hospedador  deberían  tenerse  en  cuenta  al  discutir  la  patogenicidad  de 
Campylobacter en humanos (Havelaar y cols., 2009). 
 
Campylobacter  jejuni  obtiene  la  energía  a  partir  de  los  aminoácidos  o  del  ciclo  de  los 
ácidos  tricarboxílicos,  y  no  a  partir  de  los  hidratos  de  carbono  (Debruyne  y  cols.,  2008) 






las  criptas  cecales  de  los  broilers,  sin  producir  necrosis  o  apoptosis,  ni  la  inflamación  del 
intestino; en cambio, observaron que C. jejuni es capaz de replicarse rápidamente en el mucus 






yeyuno  y  el  íleon,  y  posteriormente  el  colon  (Allos  y Blaser,  1995;  Skirrow  y Blaser,  2000), 
aunque existen estudios que han encontrado alteraciones principalmente en el colon (Black y 
cols., 1988; Babakhani y cols., 1993; Russell y cols., 1993), sin que aún se haya determinado la 
localización precisa de C.  jejuni  in vivo  (Konkel y cols., 2001). En cambio,  sí es  sabido que  la 
motilidad  (Dasti  y  cols., 2010)  y  la quimiotaxis  (Konkel  y  cols., 2001) desempeñan un papel 




funciones  independientemente de  la motilidad, como  son el abordaje de  los  sitios de unión 
sobre  las células epiteliales del  intestino (Dasti y cols., 2010) y su posterior  invasión (Grant y 
cols.,  1993; Wassenaar  y  Blaser,  1999).  La  regulación  del  flagelo  está  determinada  por  el 






conocidas  como  FlgP  y  FlgQ  son  también  esenciales  para  la motilidad  flagelar  de  C.  jejuni, 
aunque su mecanismo funcional no está claro (Sommerlad y Hendrixson, 2007). 
 





colonización  comensal del  intestino de  los broilers  (Hendrixson y DeRita, 2004),  siendo el gen 
cheY  el  regulador  de  respuesta  con  un  papel  central  en  la  rotación  flagelar,  crucial  para  la 
virulencia  (Yao  y  cols.,  1997).  En  experimentos  realizados  in  vivo,  se  observó  como 
Campylobacter migra hacia las criptas llenas de mucus, aunque es incapaz de penetrarlo debido 




La  adhesión  de  C.  jejuni  desempeña  un  papel  temprano  en  el  proceso  infeccioso, 
uniéndose  específicamente  a  receptores  de  las  células  del  hospedador.  En  este  sentido, 
muchos  estudios  apoyan  la  necesidad  de  las  adhesinas  en  el  establecimiento  de  la 
enfermedad, por  lo que  resultaría  interesante precisar  si C.  jejuni  tiene predilección por  los 
receptores de la superficie apical o basolateral de los enterocitos (Konkel y cols., 2001). Así, se 
han  identificado  factores  de  adhesión  en  C.  jejuni  tales  como  la  proteína  CadF  de  unión  a 
fibronectina  en  la membrana  externa  (Konkel  y  cols.,  1997),  el  autotransportador  CapA,  la 
proteína PEB1 de unión periplásmica (Pei y Blaser, 1993) y la lipoproteína JlpA expuesta en la 
superficie (Jin y cols., 2001). Concretamente, la proteína CadF se expresa en todas las cepas de 
C.  jejuni y C. coli e  interviene en  la adhesión celular mediante  la unión a  la fibronectina de  la 
matriz celular. Sin embargo, el gen cadF se diferencia en una secuencia de inserción de 39 pb 
entre  las especies C. coli y C.  jejuni  (Dasti y cols., 2010), demostrándose como  la adhesión e 
invasión de C.  jejuni en  las células epiteliales  intestinales es mucho más eficiente que C. coli 





De  esta  forma,  tras  la  unión  de  C.  jejuni  a  las  células  intestinales  del  hospedador,  este 
organismo  es  internalizado  por  los  enterocitos. De  hecho,  la  presencia  de  esta  bacteria  en 
tejidos  de  biopsias  y  varios modelos  de  cultivo  de  tejidos  han  demostrado  la  habilidad  de 
invasión de C.  jejuni (Konkel y cols., 1990; Wassenaar y cols., 1991; Grant y cols., 1993; Pei y 
cols., 1998; Rivera‐Amill y cols., 2001). La proteína CadF no solo está implicada en la adhesión 
celular,  también  se  encarga  de  la  activación  de  GTPasas  Rac1  y  Cdc42  induciendo  así  la 
internalización de  la bacteria (Dasti y cols. 2010). Si bien, no se conoce el papel preciso en el 
proceso de  invasión de C.  jejuni de otros  factores como el polisacárido capsular  (Karlyshev y 
Wren,  2001),  la  sialilación  de  los  lipooligosacáridos  (Louwen  y  cols.,  2008)  o  los  antígenos 




cols.,  2010),  destruyendo  específicamente  la  punta  de  las  vellosidades  que  están 
completamente diferenciadas, en lugar de las células indiferenciadas de la cripta (Babakhani y 
cols., 1993), causando necrosis por la acción de una o más toxinas bacterianas (Konkel y cols., 
2001).  De  este modo,  se  ha  observado  una  fuerte  asociación  entre  la  presentación  de  la 
enfermedad diarreica y el grado de invasividad de la bacteria (Russell y cols., 1993).  
 
Varios  estudios  in  vitro han demostrado  como  al  igual que ocurre  con otros patógenos 
entéricos, la capacidad de C. jejuni para atravesar una monocapa de células no se corresponde 
con  su  invasividad,  siendo  una minoría  las  bacterias  que  finalmente  consiguen  invadir  las 
células (Harvey y cols. ,1999; Dasti y cols., 2010). El mecanismo por el cual C. jejuni atraviesa la 
barrera intestinal de los enterocitos no se conoce con exactitud; parece ser que el acceso a la 
submucosa  y  al  tejido  subyacente  se  produce  mediante  la  interacción  con  una  serie  de 
moléculas que  actuarían  como  receptores  (Konkel  y  cols.,  2001).  En  este  sentido, Walker  y 
cols.  (1988) observaron como C.  jejuni  tiene acceso a  la submucosa  intestinal a  través de su 
captación por las células M de las placas de Peyer del intestino delgado. Así, el mecanismo por 









la  acumulación  de  toxinas  bacterianas  provocan  un  trastorno  de  las  uniones  celulares  del 
intestino  dando  lugar  a  la  pérdida  de  integridad  de  la  monocapa  (Brás  y  Ketley,  1999; 
MacCallum  y  cols.,  2005a).  No  obstante,  la  incidencia  de  casos  de  septicemia  por 
Campylobacter es baja (0,4%) (Allos y Blaser, 1995), pues C. jejuni no está bien preparado para 




como  el  butirato,  metabolito  resultante  de  la  fermentación  de  los  polisacáridos  de  las 
bacterias  comensales  intestinales,  que  protege  a  las  células  del  colon  de  la  invasión  y  el 
traspaso bacteriano (Van Deun y cols., 2008b). 
 
La  única  toxina  identificada  en  C.  jejuni,  la  toxina  citoletal  de  distensión  (TCD),  se  ha 
encontrado también en especies como C. coli, C. upsaliensis, C.  lari y C. fetus (Johnson y Lior, 
1988). Esta toxina induce la distensión de las células caracterizada por la elongación, así como 
la  tumefacción y  finalmente  la muerte celular  (Whitehouse y cols., 1998). Concretamente,  la 
toxina TCD contribuye a la atrofia de las vellosidades, interfiriendo en la proliferación activa de 




y  cols., 2001).  La  toxina  TCD podría estar  implicada en  la  invasividad  y  la modulación de  la 
respuesta  inmune  (Purdy y cols., 2000),  interviniendo en  la producción de  interleuquinas 8 y 
por  tanto  en  la  movilización  de  células  dendríticas,  macrófagos  y  neutrófilos  al  lugar  de 
infección,  dando  lugar  a  la  inflamación  del  intestino  en  el  hombre  (Hickey  y  cols.,  1999), 
aunque no así en  los broilers  (Dasti y cols., 2010). Del mismo modo,  la  toxina TCD  induce  la 
producción  de  anticuerpos  neutralizantes  solo  en  humanos,  lo  que  indica  la  existencia  de 
mecanismos  específicos  del  hospedador  en  el  reconocimiento  de  los  antígenos  de  C.  jejuni  
(Young  y  cols.,  2007).  De  esta  forma,  la  respuesta  inflamatoria  sería  responsable  de  la 
intensificación de  los síntomas exhibidos por  las personas  infectadas con C.  jejuni, pero no 
de causar  la atrofia de  las vellosidades observada al principio de  la  infección cuando existe 
un  número  reducido  de  neutrófilos  y  otras  células  inflamatorias  en  los  tejidos  dañados 















este momento  cuando  la prevalencia de  infección aumenta, alcanzando el pico más alto 
durante el periodo de  comercialización de estos animales entre  las 6‐7  semanas de vida 
(Evans, 1992; Newell y Wagenaar, 2000; Corry y Atabay, 2001). 
 
Esta  resistencia de  los pollitos puede  estar  relacionada  con  la presencia de  anticuerpos 
maternales  específicos  frente  a  Campylobacter  (Cawthraw  y  cols.,  1994;  Rice  y  cols.,  1997; 
Newell y Wagenaar, 2000; Sahin y cols., 2001) presentes en el cien por cien de los pollitos de 
un  día  y  que,  como  demostraron  Sahin  y  cols.  (2001),  durante  la  primera  semana  de  vida 




anticuerpos maternos  tan  susceptibles  a Campylobacter  como  los broilers de  tres  semanas, 
habiendo un aumento de  resistencia desde el primer al  tercer día de edad. Hasta ahora,  las 









Durante  la  tercera  semana  de  edad,  los  broilers  comienzan  a  producir  sus  propios 
anticuerpos,  principalmente  frente  a  la  flagelina  (Cawthraw  y  cols.,  1994;  Jeurissen  y  cols., 
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1998)  y  de  forma muy  suave  frente  a  la  cápsula  (Jeurissen  y  cols.,  1998). Asimismo,  no  se 











reduce  progresivamente  (Achen  y  cols.,  1998)  llegando  a  encontrarse  anticuerpos  frente  a 
Campylobacter  en  gallinas  de  edad  avanzada  sin  estar  colonizadas  con  esta  bacteria, 




con  la  edad,  pues  se  encuentran mayores  niveles  de  prevalencia  en  cachorros  que  en 
perros adultos (Burnens y cols., 1992; Torre y Tello, 1993; Sandberg y cols., 2002; Engvall y 
cols.,  2003; Workman  y  cols.,  2005;  Acke  y  cols.,  2006);  no  obstante,  la  existencia  de 





en  animales  (Bereswill  y  cols.,  2011).  Se  conoce  que  la  respuesta  frente  a  C.  jejuni  en  el 
hombre comienza con la producción a partir de las células epiteliales intestinales de citoquinas 





por  las proteínas de dominio de oligomerización de unión a nucleótidos  (NOD) de  las células 




patógenos bacterianos entéricos,  los  componentes de  la  superficie  celular de C.  jejuni,  tales 
como  flagelinas  y  lipooligosacáridos  (LOS),  son  estimuladores  muy  débiles  de  TLRs 
(Siegesmund y cols. 2004; Andersen‐Nissen y cols., 2005; Watson y Galán, 2005),  sugiriendo 
que C. jejuni ha desarrollado adaptaciones específicas que inducen la producción de citoquinas 
proinflamatorias  independientemente  de  los  TLRs  situados  en  la  superficie  de  la  célula  del 
epitelio intestinal (Watson y Galán, 2005). 
 
Por  otra  parte,  las  proteínas  NOD  de  las  células  epiteliales  intestinales  han  sido 
identificadas como importantes receptores de reconocimiento de patrones intracelulares de 
C.  jejuni  (Zilbauer y cols., 2007), sugiriendo que durante el desarrollo de esta  infección, para 




en  ratones está acompañada de una  respuesta  inmune proinflamatoria caracterizada por un 
aumento en el número de linfocitos T y linfocitos B, células T reguladoras, neutrófilos y células 
apoptóticas, así como por una mayor concentración en  la mucosa del colon de TNF‐α  (factor 
de  necrosis  tumoral‐alpha),  IL‐6  (interleucina‐6)  y  MCP‐1  (proteína  quimioatrayente  de 
monocitos‐1). En cuanto a la respuesta inmune celular, se ha observado un incremento en los 
niveles de IFN‐γ (interferón‐gamma) dependiente de la dosis infectante de Campylobacter, con 






Respecto  a  la  inmunidad  humoral,  se  han  observado  diferencias  entre  la  respuesta 
generada  por  individuos  expuestos  a  dosis  crecientes  de  C.  jejuni  y  la  que  desarrollaron 
individuos  que  se  infectaron  por  primera  vez.  Así,  mientras  que  en  los  primeros  no  se 
observaron  variaciones  significativas  en  los  niveles  de  inmunoglobulinas  seroespecíficas 
(78%‐80%  de  IgM,  75%‐100%  de  IgA  y  60%‐64%  de  IgG),  en  personas  no  infectadas 





de  IgA  o  IgM  fue menor  y  tendió  a  disminuir. Además,  todos  los  individuos  infectados  por 
primera  vez  presentaron  anticuerpos  IgA  específicos  de  antígenos  de  Campylobacter, 
observándose una  fuerte  respuesta de  IgA  fecales en el 86%‐100% de  los pacientes, con un 
pico máximo  entre  los  días  7‐9  postinfección,  así  como  leucocitosis  (>  10.000/mm3)  en  el 
veinte por ciento de los individuos infectados con dosis de 105 y 109 UFC (Tribble y cols., 2010). 
En  cambio,  en  las  infecciones  en  niños menores  de  seis meses  se  han  observado  niveles 
bajos  de  IgA,  IgG  e  IgM,  posiblemente  debido  a  la  presencia  de  anticuerpos maternales 
(Young y cols., 2007). 
 
Asimismo,  existen  evidencias  de  la  aparición  de  inmunidad  adquirida  en  la 
campilobacteriosis humana (Bell y Manning, 1990; Miller y cols., 2005) observándose como las 
personas en contacto regular con animales son menos propensas a desarrollar la enfermedad 
que  aquellas  que  no mantienen  ninguna  relación  con  ellos  (Forbes  y  cols.,  2009).  En  este 
sentido, Tribble y cols. (2010) comprobaron la evidencia de una protección completa adquirida 
frente a Campylobacter a corto plazo y atenuada con el tiempo, al observar como después de 
un  año,  un  grupo  de  personas  infectadas  con  Campylobacter  mostró  mayor  número  de 
anticuerpos  séricos  basales  que  el  grupo  que  no  fue  infectado  anteriormente  con  este 
organismo, aumentando solamente de forma significativa el nivel de IgG tras 28‐49 días de la 
primoinfección  con  Campylobacter.  Tras  la  reexposición  a  la  bacteria  se  observo  que  las 
personas  reinfectadas  a  los  28‐49  días  de  padecer  la  enfermedad  no  desarrollaron  ningún 
aumento en  los niveles de  anticuerpos. En  contraste, el  grupo de personas que padecieron 
campilobacteriosis un año atrás desarrollaron un pico máximo de IgM el día 10 postinfección al 
infectarse nuevamente. En  contraste, el grupo de personas  infectadas por primera y única 




Los  animales  con  Campylobacter  en  su  tracto  digestivo  se  comportan  como  portadores 
asintomáticos, desarrollando la enfermedad clínica en raras ocasiones (OIE, 2008). 
 
Así,  los  broilers  infectados  con  Campylobacter  no  muestran  sintomatología  aparente, 
incluso cuando a  los pocos días de edad están expuestos a dosis altas de este organismo en 
condiciones  experimentales  (Newell  y  Fearnley,  2003).  No  obstante,  Campylobacter  se  ha 
asociado  con  casos  de  hepatitis  y  disminución  de  la  producción  de  huevos  en  gallinas 
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(Burch,  2005)  y  en  avestruces  (Stephens  y  cols.,  1998)  con  altas  tasas  de  morbilidad  y 
mortalidad, aunque esta manifestación de  la enfermedad se considera esporádica y no se ha 







entre  los  perros  con  diarrea  y  el  aislamiento  del  microorganismo,  sugiriendo  que  el 
aislamiento  se  produce  en  aquellos  individuos  que  son  portadores  asintomáticos  de  esta 
bacteria  (Rossi  y  cols.,  2008;  Leonard  y  cols.,  2011;  Stavisky  y  cols.,  2011).  Así,  algunos 
autores  han  sugerido  que  Campylobacter  puede  ser  oportunista  o  sinérgico  con  otros 
agentes patógenos en el intestino de los perros, siendo más probable que cause enfermedad 




Campylobacter  (Tauxe,  1992)  a  excepción  de  aquellas  que  trabajan  en  entornos  infectados 
permanentemente, pudiendo  llegar entonces a no mostrar sintomatología (Cawthraw y cols., 







con bacteriemia  (Sakran  y  cols., 1999;  Fernández‐Cruz  y  cols., 2010),  endocarditis  (Dinant  y 
cols., 2011), hepatitis  (Korman y  cols., 1997), pancreatitis  (Kandula y  cols., 2006), neumonía 
(Sakran  y  cols.,  1999),  meningitis  (Thomas  y  cols.,  1980;  Dronda  y  cols.,  1998)  o 
glomerulonefritis  (Op Den Winkel  y  cols.,  2010),  así  como  la  infección  del  feto  en mujeres 
embarazadas donde pueden producirse abortos espontáneos (WHO, 2011). 
 
Aunque  la  mayoría  de  las  infecciones  son  de  carácter  autolimitante  y  no  requieren 
tratamiento  antibiótico  (WHO,  2011),  en  ocasiones  pueden  producirse  complicaciones 
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molecular  entre  la  estructura  de  los  lipooligosacáridos  y  los  gangliósidos  de  los  nervios 







puede durar desde  semanas a meses y  requiere  cuidados  intensivos  (Bernsen y  cols. 2002). 







se  observa  como  los  nervios  de  la  cabeza  se  ven más  afectados  que  los  nervios  del 









El  hecho  de  que  Campylobacter  no  actúe  generalmente  como  patógeno  en  el  tracto 
intestinal  hace  que  tampoco  suelan  producirse  lesiones  en  los  animales  (OIE,  2008).  Sin 






En  los  perros,  aunque  no  existen  estudios  concluyentes  sobre  si  Campylobacter  es 
patógeno o no  en  estos  animales,  algunos  estudios describen  anomalías  intestinales  graves 
asociadas con este microorganismo, como flacidez del intestino delgado y grueso, y contenido 
espumoso  maloliente,  a  veces  con  aspecto  mucoide.  Microscópicamente  en  el  intestino 
delgado se describen uniones y atrofia de las vellosidades e infiltrados linfoplasmocíticos en la 
lámina propia, mientras que en el colon se pueden  llegar a observar erosiones superficiales, 























fundamental  determinar  si  el  pollo  se  encuentra  entre  los  alimentos  ingeridos  en  los  días 
















tales  como  los  parásitos  Giardia  (Hackett  y  Lappin,  2003),  Isospora  y  Cryptosporidium 
(Batchelor y  cols., 2008);  los virus Parvovirus  (Decaro y  cols., 2006), Calicivirus  (Mochizuki y 
cols., 1993)  y Norovirus  (Martella  y  cols., 2008);  y  las bacterias Clostridium difficile  (Berry  y 
Levett,  1986),  Escherichia  coli  (Sancak  y  cols.,  2004),  Brachyspira  (Hidalgo  y  cols.,  2010)  y 
Salmonella  (Polpakdee  y  cols.,  2012).  Sin  embargo,  del  mismo  modo  que  ocurre  con 




en  humanos;  de  modo  que  es  necesario  establecer  el  diagnóstico  diferencial  entre 
Campylobacter y los principales agentes bacterianos como Vibrio cholerae, Salmonella, Shigella 
y  Escherichia  coli  (WHO,  2009).  Otras  bacterias  como  Staphylococcus  aureus,  Clostridium 
perfringens,  Clostridium  difficile  o  Klebsiella,  así  como  parásitos  como  Giardia,  Cyclospora, 
Cryptosporidium  y  Entamoeba  histolytica  también  pueden  causar  procesos  entéricos  en 
humanos (WHO, 2009). Respecto a  los virus,  los rotavirus son el grupo de mayor  importancia 
(Glass  y  cols.,  2006),  aunque  también  pueden  ser  responsables  los  adenovirus,  astrovirus, 
calicivirus y norovirus (Clark y McKendrick, 2004). 
 
Respecto  a  diagnóstico  laboratorial,  a  pesar  de  que  los  avances  tecnológicos  han 
aumentado  la  velocidad  de  las  pruebas  diagnósticas  de  muchas  enfermedades,  para  el 
aislamiento de bacterias como Campylobacter, el coprocultivo realizado a partir de muestras 







cols.,  2013), donde  además pueden  tomarse muestras de  la piel del  cuello  (Malher  y  cols., 
2011), así como hisopos de la superficie de las canales (Ellerbroek y cols., 2010) o muestras 
de  carne  de  pollo,  siendo  25  gramos  suficientes  para  la  detección  de  Campylobacter 
(Nordic Committee on Food Analysis, 2007). 
 
En  humanos  además,  cuando  las  características  clínicas  y  el  perfil  inmunológico  del 
paciente hacen  sospechar de una posible bacteriemia es  recomendable  tomar  también una 
muestra de sangre (Bolton, 2001). 
 
En  cuanto  a  las  muestras  ambientales  se  pueden  utilizar  calzas  para  muestrear  los 




convencionales  si  se prevé que  lleguen en el mismo día al  laboratorio, en cambio,  si  tardan 
más de un día,  las heces deben  introducirse en un medio de transporte como el medio Cary 
Blair y mantenerse en refrigeración. El medio de  transporte  también debe utilizarse para  los 
hisopos rectales y cloacales, así como de la superficie de las canales y ambientales, respetando 
las  condiciones  de  refrigeración  que  deben  mantenerse  hasta  su  procesamiento  en  el 
laboratorio en 24‐48 horas (Bolton, 2001; Crushell y cols., 2004). De igual manera, las muestras 
de  carne  de  pollo  deben  mantenerse  en  refrigeración  hasta  su  llegada  al  laboratorio  y 
procesarse en 24‐48 horas (Domínguez y cols., 2002; Mateo y cols., 2005; Sasaki y cols., 2013). 
 
La  morfología  espiral  y  los  movimientos  rápidos  y  de  rotación  característicos  de 
Campylobacter  permiten  su  identificación  directa mediante  el  examen microscópico  de  las 
heces  frescas,  ya  sea  con  la  tinción  de  Gram  o  con  el microscopio  de  contraste  de  fases 
(Butzler, 2004). 
El  aislamiento  de  las  especies  termotolerantes  de  Campylobacter  a  partir  de  heces  o 
hisopos  rectales/cloacales  puede  realizarse  fácilmente  mediante  la  siembra  directa  en  un 
medio selectivo, que además de otros nutrientes, contienen antibióticos capaces de inhibir el 











la  metodología  de  elección  pues  permite  el  aislamiento  de  más  cepas  de  Campylobacter 
(Zanetti  y  cols.,  1996).  El  agar  CAT  no  es  más  que  una  modificación  en  los  niveles  de 
antibióticos  del  anterior  permitiendo  el  aislamiento  de  un  rango más  amplio  de  cepas  de 
Campylobacter, sobre todo de C. upsaliensis (Corry y Atabay, 1997). 
 
El empleo de estos antibióticos  como  suplemento en  los medios  selectivos, así  como  la 
temperatura  de  incubación  de  42  °C  son  condiciones  que  pueden  inhibir  el  crecimiento  de 
algunas  especies  de  Campylobacter  menos  frecuentes,  recomendándose  las  técnicas  de 
filtración, la siembra en medios no selectivos y temperaturas de incubación de 37 °C y 42 °C de 





Ruiz  y  cols.,  2012).  No  obstante,  en  los  últimos  años  se  ha  desarrollado  un  método 
internacional que estandariza en una norma ISO tanto el aislamiento como la cuantificación de 
las  cepas  de  Campylobacter  en  los  productos  destinados  al  consumo  humano  o  para  la 
alimentación  de  los  animales,  así  como  para  las  muestras  ambientales  en  el  área  de 
producción  alimentaria  y  manipulación  de  alimentos.  La  norma  no  incluye  las  muestras 




Asimismo,  en  el  año 2007  el Comité Nórdico  sobre  el Análisis de  los Alimentos  (Nordic 
Committee  on  Food  Analysis)  elaboró  otro  protocolo  estándar  para  el  aislamiento  y 
cuantificación de  cepas de Campylobacter  termotolerantes en alimentos  (NMKL 119, 3. Ed., 





Actualmente existen otros métodos más  rápidos para  la detección de Campylobacter,  si 
bien,  Kulkarni  y  cols.  (2002)  determinaron  que  el método  óptimo  sigue  siendo  el  uso  de 
medios selectivos. De esta  forma,  tras el primoaislamiento en estos medios,  la  identificación 




(Bolton,  2001),  aunque  la  existencia  de  algunas  cepas  hipurato  negativas  hacen  que  esta 
diferenciación bioquímica sea limitada (Roop y cols., 1984; Nicholson y Patton, 1993). 
 
Por  otra  parte,  existen  kits  comerciales,  como  la  técnica  de  aglutinación  en  látex,  que 
detectan de  forma directa  los antígenos de Campylobacter  tanto a partir de heces como de 
colonias  aisladas,  utilizándose  para  confirmar  si  un  aislamiento  pertenece  al  género 
Campylobacter (Hindiyeh y cols., 2000; Dediste y cols., 2003). 
 
No obstante, para  llevar a  cabo  la  identificación de  las  cepas de Campylobacter existen 
diferentes  métodos  fáciles  de  realizar  y  más  rápidos  que  los  métodos  bioquímicos 
convencionales entre  los que destacan  las  técnicas moleculares  (Frost  y  cols., 1998;  Frost  y 
cols., 1999; Wassenaar y Newell, 2000). 
 
En  este  sentido,  una  de  las  técnicas  más  usadas  para  el  diagnóstico  rápido  de 
Campylobacter  es  la  reacción  en  cadena  de  la  polimerasa  (PCR).  Esta  técnica  reduce 
significativamente el tiempo de detección de Campylobacter en comparación con los métodos 
de  cultivo  tradicionales  (Abubakar  y  cols.,  2007).  Actualmente  se  han  descrito  diversos 
cebadores  capaces  de  unirse  de  forma  específica  a  diferentes  genes  permitiendo  la 
identificación  de  distintas  especies  de  Campylobacter  en  un  solo  día  (Butzler,  2004) 
incluyendo  algunas  especies  poco  comunes  y  difíciles  de  cultivar  (Kulkarni  y  cols.,  2002). 
Además,  la  PCR  es más  eficaz  para  la  confirmación  de  los  resultados  pues  las  reacciones 
fenotípicas pueden ser variables y difíciles de leer (Silva y cols., 2011). 
Desafortunadamente  se  trata de un método caro que no proporciona el aislamiento del 
organismo  para  poder  realizar  su  tipificación  o  las  pruebas  de  sensibilidad  antimicrobiana 
(Butzler, 2004). Asimismo,  los métodos moleculares convencionales no son adecuados para 
la  identificación de  las  subespecies de Campylobacter, debiendo optar  en  estos  casos por 





Otra  técnica  adecuada  para  diferenciar  las  distintas  especies  de  Campylobacter  es  el 
análisis  de  la  secuencia  del  rRNA  16S mediante  PCR  y  enzimas  de  restricción  (PCR‐RFLP), 
(Marshall y cols., 1999) para posteriormente, compararlas con  las secuencias existentes en 
una base de datos  internacional  (Gorkiewicz  y  cols., 2003). No obstante, el hecho de que 
cepas de diferentes especies puedan tener una secuencia de rRNA 16S idéntica o cepas de la 
misma  especie  puedan  presentar  hasta  un  tres  por  ciento  de  variabilidad  entre  ellas 
(Stackebrandt y Goebel, 1994) hacen que esta  técnica  se utilice en menor medida para  la 
identificación  de  cepas  a  nivel  de  especie  y  se  destine  fundamentalmente  al  diseño  de 








de polimorfismo de  longitud de  fragmentos amplificados  (AFLP)  (Duim y  cols., 1999 y 2001; 
Aabenhus y cols., 2005; Keller y cols., 2007). Por otra parte, la técnica genética de tipificación 







(Abubakar  y  cols., 2007). Asimismo,  también  se ha podido detectar Campylobacter en  agua 










es  la  conocida  como MALDI‐TOF MS  (Matrix Assisted  Laser Desorption/Ionization Time‐Of‐




A  diferencia  de  los  métodos  convencionales  de  identificación  basados  en  criterios 
bioquímicos  que  requieren  el  aislamiento  previo  de  las  bacterias  e  incubaciones  de  larga 
duración,  MALDI‐TOF‐MS  es  un  método  rápido  y  preciso  que  puede  identificar 
microorganismos en cuestión de minutos a partir de  las colonias en  los medios de cultivos 
mediante  la dando  ionización de  las proteínas  ribosómicas que proporcionan un  espectro 
proteico único específico de género, especie e incluso subespecie.  
 
Diversos  estudios  han  evaluado  el  potencial  de  MALDI‐TOF  en  el  laboratorio  de 
microbiología, encontrándose una tasa de  identificación cercana al cien por cien en el caso 




Puesto  que  los  broilers  actúan  como  reservorios  de  Campylobacter  sin  desarrollar  la 
enfermedad (OIE, 2008), es un error plantear la aplicación de un tratamiento antibiótico a fin 
de  eliminar  este microorganismo  del  individuo,  sobre  todo  cuando  se  trata  de  animales 
destinados al consumo humano, pues el uso  indiscriminado de antibióticos se ha señalado 
como  una  de  las  causas  del  incremento  de  las  resistencias  frente  a  los  antimicrobianos 
(Moore y cols., 2006). 
 
Afortunadamente,  la  mayoría  de  las  personas  con  campilobacteriosis  se  recuperan 
simplemente  tras  la administración de un  tratamiento  sintomático,  reponiendo  los  fluidos y 
electrolitos perdidos,  sin necesidad de ningún  tratamiento específico  (Silva y cols., 2011). La 







Por otro  lado, con el objeto de reducir  la carga bacteriana de  las canales de broilers,  los 
mataderos  llevan  a  cabo de  forma  rutinaria diversos  tratamientos que pueden  ser  físicos o 
químicos. En este sentido, aunque el empleo de productos químicos no está aprobado en la UE 
(EFSA  Journal,  2011),  en  la  bibliografía  encontramos  diversos  estudios  sobre  los  efectos  de 




oxidante  (Kim  y  cols.,  2005)  y  el  ácido  peracético  (Bauermeister  y  cols.,  2008)  reducen  en 
mayor o menor medida el número de Campylobacter en las canales de pollo. 
 
Los métodos de descontaminación  física de  las  canales, a excepción de  la  irradiación,  si 
pueden  ser utilizados en  todos  los países de  la UE  (EFSA  Journal, 2011). Así,  la  congelación 
durante unos días (Sandberg y cols., 2005; Georgsson y cols., 2006, Rosenquist y cols., 2006), la 
congelación  durante  tres  semanas  (Sandberg  y  cols.,  2005;  Georgsson  y  cols.,  2006),  la 
inmersión  en  agua  caliente  (Corry  y  cols.,  2006),  la  cocción  (Whyte  y  cols.,  2006),  la 










La  implementación  de medidas  de  prevención  que  eviten  en  las  granjas  de  broilers  la 
colonización de  los  lotes de pollos, así como  la contaminación de  las canales en el matadero 
son  fundamentales en  la prevención de  la  infección en  las personas, más aún si  tenemos en 
cuenta que  los casos de campilobacteriosis humana no han dejado de  incrementarse en  los 
últimos años (EFSA Journal, 2013). En este sentido, cabe destacar como a pesar de la elevada 
prevalencia de  lotes y canales de pollo contaminados con este organismo en  la UE cada año, 





Hasta  la  fecha,  los  estudios  para  prevenir  o  reducir  el  número  de  Campylobacter  en  el 




Como  alternativa  al  uso  de  antibióticos  para  prevenir  la  infección  en  los  broilers  se 
recomienda el empleo de aditivos químicos o biológicos en el pienso y el agua (EFSA Journal, 












de  una  determinada  flora  bacteriana  (Mead  y  cols.,  1996;  Stern  y  cols.,  2001). Además, 
para reducir el número de Campylobacter en el intestino de los broilers antes del sacrificio 
en  el matadero pueden  ser  efectiva  la  aplicación de bacteriocinas  y bacteriofagos  (EFSA 
Journal, 2011).  Las bacteriocinas  son  toxinas proteicas producidas por  las bacterias para 
inhibir el crecimiento de cepas bacterianas similares o estrechamente  relacionadas; en  la 
actualidad existen cuatro bacteriocinas purificadas para reducir la infección de los broilers 







con  bacteriocinas  puede  eliminar  por  completo  Campylobacter  del  tracto  digestivo  de  los 






Del  mismo  modo,  la  actividad  lítica  de  los  bacteriófagos  puede  servir  para  eliminar 
Campylobacter del intestino de los broilers. Los fagos se unen a la célula bacteriana a través de 
receptores  como  proteínas  o  lipooligosacáridos,  penetrando  en  ella  para  finalmente 
multiplicarse. La progenie de fagos son liberados mediante la lisis de la bacteria para infectar a 
continuación a otras bacterias. Además, en  contraste  con  los antimicrobianos,  los  fagos  son 
organismos que evolucionan  rápidamente  junto a sus bacterias hospedadoras  (EFSA  Journal, 
2011).  Así,  con  la  administración  de  bacteriófagos  dos  o  tres  días  antes  del  sacrificio,  los 
niveles de Campylobacter  en  el  ciego pueden  reducirse hasta  0,5‐5  log10  (El‐Shibiny  y  cols., 




La vacunación en broilers podría reducir o  incluso prevenir  la  infección de estos animales 
con  Campylobacter,  afectando  en  ambos  casos  al  número  de  organismos  en  la  cadena 
alimentaria  y  en  el medio  ambiente  (EFSA  Journal,  2011). Desde que  en  1990  Stern  y  cols. 
demostraran por primera vez en broilers que los anticuerpos contra Campylobacter inducidos 
por  la  vacunación  podían  tener  propiedades  de  protección,  se  han  probado  distintas 







no ha  reducido  la  infección  en  los broilers  con Campylobacter. Así,  la  investigación  vacunal 
actual se centra en el estudio de antígenos protectores alternativos y nuevos enfoques, tales 
como adyuvantes de  la mucosa o citoquinas que estimulen el sistema  inmune de  los broilers 
(EFSA  Journal,  2011).  Respecto  al  desarrollo  de  vacunas  contra  Campylobacter  en  perros 
domésticos, no existen actualmente datos publicados disponibles. 
 





parte,  la  falta de entendimiento  sobre el mecanismo del  síndrome de Guillain‐Barré es otro 
obstáculo para el desarrollo de una vacuna frente a Campylobacter (Yuki, 2001). No obstante, 
los estudios realizados por diversos investigadores evaluando la eficacia de diferentes vacunas 
en  ratones desarrolladas con bacterias enteras  inactivadas  (Baqar y  cols., 1995),  flagelinas 
(Lee  y  cols.,  1999)  y  proteínas  FspA1  secretadas  por  los  flagelos  (Baqar  y  cols.,  2008) 
combinadas con la enterotoxina termolábil de Escherichia coli como adyuvante de la mucosa, 









Cuando  las medidas de  bioseguridad  en producción primaria  se  implementan de  forma 








En  este  sentido,  las  barreras  higiénicas  tales  como  la  presencia  de  pediluvios  e 
instalaciones  para  el  lavado  de  las manos  a  la  entrada  de  la  nave,  así  como  el  cambio  de 
calzado  y  el  uso  de  ropa  específica  son  una  parte  muy  importante  en  las  medidas  de 












bebida.  Por  ello,  es  necesario  llevar  a  cabo  una  correcta  desinfección  tanto  del  agua 
suministrada a  los broilers como de sus  instalaciones,  importantes  factores de riesgo para  la 








Por  otro  lado,  si  tenemos  en  cuenta  que  la  prevalencia  de  la  infección  en  los  lotes  de 
broilers  está  directamente  relacionada  con  la  edad,  el  sacrificio  en  edades más  tempranas 







Otra práctica habitual  consiste en  la  retirada de  la  alimentación a  los broilers antes del 
sacrificio;  de  esta  forma  se  reduce  la  defecación  durante  el  transporte,  disminuyendo  la 
contaminación fecal durante el desplumado mientras se facilita la evisceración en la planta de 
procesamiento  (EFSA  Journal, 2011). En este  sentido,  la Directiva 2007/43/CE, del Consejo, 
limita la retirada del alimento en un máximo de doce horas antes de la hora prevista para el 
sacrificio  en  el  matadero.  Los  resultados  de  esta  medida  respecto  a  la  disminución  del 
número  de  Campylobacter  en  el  medio  ambiente  y  en  las  canales  son  contradictorios, 
mientras  que  algunos  autores  han  constatado  esta  disminución  (Bilgili,  2002),  otros  han 
encontrado un aumento de la contaminación de las canales (Northcutt y cols., 2003; Keener 
y cols., 2004). No obstante, para reducir  la probabilidad de  la contaminación de  las canales 
se  recomienda el  sacrificio de  las aves entre ocho y doce horas después de  la  retirada del 
alimento,  pues más  de  doce  horas  podría  causar  deterioro  en  las  vísceras  además  de  un 
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2009).  En  países  como  Noruega,  Islandia  y  Dinamarca,  además  se  realiza  un  sacrificio 
programado,  identificando  los  lotes  positivos  antes  de  ser  sacrificados  y  sometiendo  a  las 
canales de esos  lotes a tratamientos como  la congelación (EFSA Journal, 2011). Asimismo, el 
sacrificio  de  los  lotes  positivos  después  de  los  negativos  podría  evitar  la  contaminación 
cruzada, aunque Elvers y cols. (2011) demostraron que la aplicación de esta medida tiene un 
efecto  limitado pues  los  lotes negativos precedidos por  lotes positivos  se  contaminan  con 
cepas de Campylobacter distintas a  las aisladas a partir del  lote positivo previo; además se 
ha  descrito  que  el  orden  en  el  sacrificio  no  repercute  en  el  número  de  casos  de 
campilobacteriosis  humana  (Havelaar  y  cols.,  2007).  Por  otra  parte,  las  modificaciones 
durante el procesado en el matadero podrían disminuir el número de Campylobacter en  las 
canales. Así, Berrang  y  cols.  (2011)  observaron  una  reducción  en  la  contaminación  de  las 
canales con Campylobacter  si  la evisceración  se  realizaba antes del escaldado. Además, es 
muy importante la educación de los manipuladores de alimentos en las prácticas de higiene, 
centrándose  principalmente  en  la  prevención  de  la  contaminación  cruzada  durante  la 
manipulación de la carne de pollo (EFSA Journal, 2011). 
 
En  cuanto  a  los  perros  domésticos,  para  evitar  la  transmisión  de  la  infección  a  las 
personas, se recomienda tener especial cuidado de  la higiene personal si se convive con 
un perro. Asimismo, se puede evitar que estos animales se  infecten y sean reservorios 










salud  pública,  la  erradicación  de  Campylobacter  hoy  en  día  resulta  impensable  pues  a 





límites  cuantitativos para Campylobacter,  el documento proporciona una base para que  los 
países establezcan medidas de control apropiadas a su esquema nacional (Codex Alimentarius, 
2011). En  la  actualidad no existe en  la UE ninguna normativa que establezca  los niveles de 
Campylobacter permitidos en los alimentos; no obstante, en teoría se podría reducir el riesgo 
para la salud pública entre un cincuenta y un noventa por ciento en la UE si todos los lotes que 





En países  como Reino Unido  se han desarrollado  estrategias  frente  a  las  enfermedades 
transmitidas por los alimentos, siendo su principal propósito la lucha contra la contaminación 
de  la carne de pollo con Campylobacter, teniendo como objetivo que solo un diez por ciento 
de  la  carne  fresca esté  contaminada  con más de 1.000 UFC en abril de 2015  (EFSA  Journal, 
2012a).  También  en  Nueva  Zelanda  se  han  llevado  a  cabo  intervenciones  reguladas  y 
voluntarias para reducir  la  infección de Campylobacter en aves domésticas, observándose un 

























































































































• To  determine  the  prevalence  of  infection  with  different  species  in  the  genus 
Campylobacter in broiler flocks from farms in Andalusia. 
• To  identify  the  risk  factors potentially associated with Campylobacter  spp.  in broiler 
flocks from farms in Andalusia. 




• To assess  the contamination  level with different species  in  the genus Campylobacter 
from  carcass  and  chicken  meat  along  the  processing  at  the  slaughterhouse  and 
quartering room. 
• To  determine  the main  critical  points  for  the  contamination  of  chicken meat with 
species belonging to the genus Campylobacter in slaughterhouse and quartering room. 
• To  determine  the  prevalence  of  infection  with  different  species  in  the  genus 
Campylobacter in domestic dogs from veterinary clinics in Cordoba. 
• To  identify  the  risk  factors potentially  involved with Campylobacter  spp.  infection  in 
domestic dogs from veterinary clinics in Cordoba. 


















































El  objetivo  general  de  este  trabajo  de  investigación  fue  la  realización  de  un  estudio 
etiológico,  epidemiológico  y de  sensibilidad  antimicrobiana de  la  infección  con  especies del 
género  Campylobacter  en  granjas  y matadero  de  broilers,  así  como  en  perros  de  clínicas 
veterinarias, en Andalucía. 
 
La  consecución  de  dicho  objetivo  se  desarrolló  mediante  los  siguientes  objetivos 
específicos: 
 
• Determinar  la  prevalencia  de  infección  de  las  distintas  especies  del  género 
Campylobacter por lotes en granjas de broilers de Andalucía. 
• Identificar  los  factores  de  riesgo  potencialmente  asociados  con  la  infección  con 
Campylobacter spp. en lotes de broilers en granjas de Andalucía.  
• Evaluar  la  frecuencia de  contaminación  con Campylobacter  spp. en distintas  fuentes 
potenciales de infección del interior de la nave de broilers. 




• Determinar  los principales puntos críticos para  la contaminación de  la carne de pollo 
con las distintas especies de Campylobacter en matadero y sala de despiece. 
• Determinar  la  prevalencia  de  infección  de  las  distintas  especies  del  género 
Campylobacter en perros domésticos de clínicas veterinarias en Córdoba. 
• Identificar  los  factores  de  riesgo  potencialmente  asociados  con  la  infección  con 
Campylobacter spp. en perros domésticos de clínicas veterinarias de Córdoba. 
• Establecer  la  sensibilidad  antimicrobiana de  las distintas  especies de Campylobacter 















































































































occidente,  Portugal;  y  por  oriente, Murcia.  Asimismo,  Andalucía  es  la  segunda  región más 
extensa de España con 87.597 km2, representando el 17,3 por ciento del territorio español y 









pollos  para  carne  (812  explotaciones),  precedida  de  Cataluña  (1.009  explotaciones).  En  la 

















En  Andalucía  coexisten  desde  granjas  antiguas  en  las  cuales  las  condiciones  de 
temperatura y humedad dentro de la nave deben ser controladas mediante el control manual 
de ventanas, ventiladores y sistemas de refrigeración hasta granjas más modernas equipadas 




en Andalucía  y, por  lo  general,  los programas de profilaxis  incluyen  la  vacunación  contra  la 











de  las  mismas.  Para  la  determinación  del  tamaño  de  la  muestra  se  empleó  el  programa 
informático de epidemiología veterinaria WinEpiscope 2.0, de libre difusión y desarrollado por 
el  gobierno  de  Aragón  en  colaboración  con  la  Universidad  de  Zaragoza,  la  Universidad  de 
Wageningen  y  la  Universidad  de  Edimburgo,  empleando  los  siguientes  parámetros:  una 


















En  las granjas se  tomaron muestras cloacales mediante  torundas estériles con medio de 
transporte  para  detectar  la  infección,  se  obtuvieron  muestras  del  medio  ambiente  y  se 
cumplimentó un cuestionario epidemiológico con el  fin de determinar aquellos  factores que 
influyen  en  la  infección  con  agentes  del  género  Campylobacter  en  los  lotes  de  broilers  de 












Otras  granjas  de  broilers  a  <1  Km.:  presencia  de  otras  granjas  de  pollos  a menos  de  un 
kilómetro de distancia de la granja incluida en el muestreo. 




Granjas  de  cerdos  a  <1  Km.:  presencia  de  granjas  de  cerdos  a menos  de  un  kilómetro  de 
distancia de la granja incluida en el muestreo. 
Perros/gatos  en  la  granja:  presencia  de  estos  animales  en  la  granja  como  animales  de 
compañía o para proteger la granja. 
¿Se  alimentan  estos  perros/gatos  con  pollos  criados  en  la  granja?:  si  estos  animales  se 
alimentan con pollos que mueren durante la cría de un lote en la granja. 
































Sistema  de  calefacción: método  que  se  utiliza  para  calentar  la  nave  en  la  que  se  crían  los 
animales muestreados. 
Sistema de refrigeración: método que se utiliza para refrigerar  la nave en  la que se crían  los 
animales muestreados. 























Pájaros en  la nave:  si es habitual ver pájaros dentro de  la nave o  si  se observan durante el 
muestreo. 
Insectos  en  la nave:  si  es habitual  ver  gran  cantidad de  insectos dentro de  la nave o  si  se 
observan durante el muestreo. 










Por  otra  parte,  en  el  año  2012  se  realizó  el  seguimiento  de  cinco  de  estas  granjas,  las 
cuales  fueron elegidas  según  la disponibilidad de  la empresa  integradora. Así,  con el  fin de 
evaluar la evolución de la infección con Campylobacter, el estudio se inició a partir de las naves 

































































Seguidamente,  en  la  zona  de  escaldado,  los  broilers  colgados  de  las  patas  son  primero 
aturdidos por electrocución al pasar su cabeza por un baño con agua por  la que discurre una 
corriente de 246 voltios. Tras el aturdimiento, se realiza el corte manual de la vena yugular con 








Transcurridas  las  dos  horas  en  refrigeración,  las  canales  se  llevan  a  la  zona  de 
clasificación  donde  se  separan  según  el  peso  y,  posteriormente,  van  hasta  la  zona  de 





sistemático.  Asimismo,  para  determinar  la  frecuencia  de  contaminación  de  las  distintas 
especies de Campylobacter, así como estimar  los puntos críticos a  lo  largo del procesado, se 
tomaron muestras en  las diferentes partes del matadero descritas anteriormente: muelle de 
carga,  zona  de  escaldado,  zona  de  evisceración,  zona  de  clasificado,  zona  de  despiece  y 
producto final (tabla 5). 
 















Despiece  Superficie  de  las  canales  enteras  y 
despiezadas  en  la  cadena  de 
despiece 




Producto final  Superficie  de  la  carne  de  pollo 





contaminación  en  las  distintas  zonas  del  matadero,  tomándose  las  muestras  durante  el 
sacrificio y procesado del último  lote de  la  jornada realizado en quince días distintos (estudio 











Las condiciones en  las que vive el perro doméstico  (Canis  lupus  familiaris) en  la zona de 
estudio  (Córdoba, provincia de Andalucía), no difieren de  las habituales  en otros perros  en 
España y Europa, conviviendo con sus dueños en sus hogares y alimentándose principalmente 

































fracturas,  cortes  o  picaduras.  Por  otro  lado,  se  consideró  que  un  animal  presentaba  una 
enfermedad  entérica  cuando  un  trastorno  digestivo  (dolor  abdominal,  vómitos,  diarrea)  se 











Tabla  6.  Distribución  provincial  de  los  lotes  y  las  granjas  de  broilers  muestreados  en 
Andalucía 
Provincia  Lotes de broilers Granjas de broilers 
Nº  %  Nº  % 
Sevilla  114 39,2 45 33,6 
Huelva  70  24,1  33  24,6 
Granada  30  10,3  21  15,7 
Almería  19  6,5  9  6,7 
Málaga  18  6,2  5  3,7 
Jaén  16  5,5  8  6,0 
Córdoba  14  4,8  9  6,7 
Cádiz  10  3,4  4  3,0 




Asimismo,  se  tomaron  6‐15  muestras  cloacales  y  2‐7  muestras  ambientales 
(principalmente de cama, pienso de los comederos y agua de los bebederos) de cada lote. 
 
De  esta  forma,  se  obtuvieron  un  total  de  2.221 muestras  cloacales  de  broilers  y  747 
muestras  ambientales  (Fig.  11,  tabla  7),  tomándose  todas  las muestras mediante  hisopos 
























Etapa Nº de muestras Etapa Nº de muestras 








Edad: 14 días  8  7  Edad: 6 días  10  5 
Edad: 28 días  8  7  Edad: 21 días  10  5 
Edad: 35 días  8  7  Edad: 30 días  10  5 
Edad: 43 días  15  5  Edad: 41 días  10  5 
Matadero  15    Matadero  15   
Nº 2 b  Nave  vacía  y 
desinfectada    30 
 
   Edad: 12 días  8  7 
Edad: 26 días  8  7 
Edad: 33 días  10  5 





Edad: 5 días  8  7       
Edad: 19 días  8  7       
Edad: 26 días  8  7       
Edad: 34 días  15  5       
Matadero  15         




Edad: 7 días  8  7  Edad: 15 días  10  5 
Edad: 21 días  8  7  Edad: 24 días  10  5 
Edad: 28 días  8  7  Edad: 35 días  10  5 
Edad: 39 días  15  5  Edad: 42 días  10  5 
Matadero  15    Matadero  15   




Edad: 5 días  8  7  Edad: 11 días  10  5 
Edad: 19 días  8  7  Edad: 21 días  10  5 
Edad: 26 días  8  7  Edad: 32 días  10  5 
Edad: 37 días  15  5  Edad: 39 días  10  5 









toma de muestras en matadero: una parte de estas muestras  fueron  tomadas  coincidiendo 



























































realizó el seguimiento a  lo  largo de  toda  la  jornada de sacrificio  (estudio 2). Así, se comenzó 
tomando muestras  en  el matadero  y  la  sala  de  despiece  limpios  y  desinfectados  antes  del 
comienzo del  sacrificio de  los pollos, y  se  continuó  tomando muestras a  lo  largo de  todo el 












































































La  toma  de muestras  en  el matadero  se  realizó  de  forma  similar  a  la  realizada  en  las 
granjas, es decir, mediante hisopos estériles con  medio de transporte Amies (Eurotubo®). Una 











Todos  los  hisopos  se  sembraron  en  agar  para  Campylobacter  exento  de  sangre 
(Campylobacter  Free  Blood  Agar,  Oxoid®),  utilizándose  el  suplemento  CCDA  modificado 
(cefoperazona  y  anfotericina  B,  Oxoid®)  para  las  muestras  tomadas  en  las  granjas  y  el 























Tras su  identificación,  los aislamientos  fenotípicamente clasificados como Campylobacter 
se  conservaron  a  ‐80°  C  en  un medio  semisólido  compuesto  de  agar  bacteriológico,  caldo 
nutriente,  glicerol,  piruvato,  extracto  de  levadura  y  suplemento  de  crecimiento  para 
Campylobacter,  conocido  como  FBP  (sulfato  ferroso, metabisulfato  de  sodio  y  piruvato  de 
sodio, Oxoid®),  el  cual  incrementa  la  tolerancia  al  oxígeno  de  estos  organismos.  Así,  estos 









congelándose  luego  a  ‐20°  C  un mínimo  de  20 minutos.  Tras  la  congelación,  los  tubos  se 









desoxirribonucleótidos  trifosfato  (dNTPs)  y  un  único  tampón  de  PCR  (KCl  y  (NH4)2SO4)  que 
contiene el factor MP sintético el cual promueve  la estabilidad y el alineamiento eficiente de 







1996) y C.  lari  (gen diana glyA; Wang y cols., 2002). De  forma  independiente, se  realizó una 








La  amplificación del ADN  se  llevó  a  cabo  en un  termociclador  Eppendorf Mastercycler® 
utilizando  un  paso  de  desnaturalización  inicial  a  95°  C  durante  15 minutos  y  25  ciclos  que 
incluyeron:  desnaturalización  (95°  C  durante  30  segundos),  alineamiento  (58°  C  durante  90 
segundos,  61°  C  para  los  primers  de  C.  ureolyticus)  y  extensión  (72°  C  durante  1 minuto), 
finalizando con un paso de extensión final de 72° C durante 7 minutos. 
 











Por  otro  lado,  se  investigó  la  sensibilidad  antimicrobiana  de  aislamientos  de 
Campylobacter procedentes del matadero, específicamente de la carne de pollo lista para ser 
comercializada. Se  seleccionaron aleatoriamente 30 aislamientos de C.  jejuni y 30 de C. coli, 
analizándose  la  sensibilidad  frente  a  los  siguientes  antimicrobianos:  ciprofloxacina, 
eritromicina, estreptomicina, tetraciclina y gentamicina (Sigma‐Aldrich®). 
 
Para  el  estudio  de  la  sensibilidad  antimicrobiana  en  especies  de  Campylobacter  se 
recomienda el  cálculo de  la  concentración mínima  inhibitoria  (CMI) mediante el método de 
dilución  en  placa  de  agar  (NCCLS,  2002).  Por  ello,  la  determinación  de  la  CMI  de  los 
aislamientos de Campylobacter de granjas y matadero de broilers se realizó empleando este 
método siguiendo el protocolo descrito por el Comité Europeo para el Análisis de Sensibilidad 
a  los Antimicrobianos  (European Committee  for Antimicrobial Susceptibility Testing, EUCAST) 
de la Sociedad Europea de Microbiología Clínica y Enfermedades Infecciosas (European Society 
of Clinical Microbiology and Infectious Diseases, ESCMID) (EUCAST, 2000). Así, se realizaron 18 
diluciones  dobles  obteniendo  una  concentración  antimicrobiana  desde  10.240  mg/l  hasta 
0,0781 mg/l.  Seguidamente,  los  aislamientos  seleccionados  para  el  análisis  y  las  cepas  de 
referencia C.  jejuni ATCC 33560 y C. coli DSMZ 4689T utilizadas como controles, se  inocularon 
en placas de Petri con agar Mueller Hinton suplementado con sangre y con cada concentración 
de  antibiótico.  A  continuación,  se  incubaron  en  condiciones  de  microaerofilia  a  42  °C, 
realizándose  la  lectura de  los valores de  la CMI  tras 24 horas de  incubación.  Los valores de 








En  contraste,  se  aplicó  el método  de  difusión  de  disco  en  agar  para  el  estudio  de  la 
sensibilidad  antimicrobiana  en  91  aislamientos  de  Campylobacter  de  los  perros  domésticos 
que pudieron ser recuperados tras la congelación para la realización de esta parte del estudio. 
Los  antimicrobianos  que  se  probaron  fueron:  ampicilina  (10  µg),  cefalotina  (30  µg), 










cols.  (2007)  en  lugar  de  agar Mueller Hinton  suplementado  con  5  por  ciento  de  sangre  de 
oveja,  debido  a  que  se  observó  que  no  todas  las  cepas  de  C.  upsaliensis  crecían  en  agar 
Mueller Hinton con sangre. Como fue descrito para el aislamiento, las placas fueron incubadas 
a 42  °C en atmósfera microaerófila,  interpretándose  los  resultados después de 24 horas de 
incubación. 
 
Los  puntos  de  corte  del  diámetro  que  definieron  la  susceptibilidad  o  la  resistencia 
antimicrobiana también se tomaron del documento M31‐A2 del NCCLS (NCCLS, 2002), excepto 
para la cefalotina y el trimetoprim/sulfametoxazol, ya que estos antimicrobianos no aparecen 
en este documento. Por este motivo, el punto de corte de  la ampicilina  fue utilizado para  la 








Por otra parte,  se determinó  la existencia de multirresistencia, definiéndose  como  tales 
aquellos  aislamientos  que mostraron  resistencia  frente  a  cuatro  o más  antimicrobianos.  La 
diferencia en el número de resistencias necesarias con respecto al criterio empleado con  los 






positivo  aquel  donde  al menos  un  broiler  se  encontraba  infectado  con  alguna  especie  del 
género Campylobacter.  Las  variables  independientes  las  constituyen aquellas  incluidas en  la 
93 
 





Con  objeto  de  determinar  los  factores  de  riesgo  asociados  con  la  infección  con 
Campylobacter,  los  lotes con animales menores de 14 días se excluyeron, ya que éstos serían 
negativos como consecuencia exclusivamente de la edad, por lo que en lugar de 291 lotes este 
análisis  incluyó 275  lotes de broilers. Para el estudio de  factores de  riesgo  se  categorizaron 
todas  las  variables  independientes.  Así,  las  variables  con  más  de  dos  categorías  se 
transformaron  en  variables  dummies  dicotómicas  mediante  el  uso  de  una  categoría  de 
referencia  y  las  variables numéricas  se  transformaron en  variables dicotómicas utilizando  la 
mediana como valor de corte. 
 





de  confianza.  A  continuación,  se  realizó  un  estudio  para  determinar  la  existencia  de 
colinealidad  entre  las  variables  independientes mediante  el  cálculo  del  coeficiente  Phi  (φ) 
debido al carácter dicotómico de  todas  las variables  independientes. De esta  forma, cuando 
Phi  fue mayor  que  0,3  y  se  pudo  establecer  la  existencia  de  una  relación  biológicamente 
plausible  entre  ambas  variables  independientes,  se descartó  la  variable  con menor  relación 
biológica con la infección con Campylobacter. 
 
Por  último,  se  obtuvo  un  modelo  de  regresión  logística  multivariable  siguiendo  las 
directrices  descritas  por Hosmer  y  Lemeshow  (2000).  Este  análisis  se  realizó  utilizando  una 
selección  no  automática  de  las  variables.  Se  estableció  un modelo  por  pasos  hacia  delante 
hasta que la adición de una variable más al modelo resultó en un modelo menos significativo 
que  el modelo  previo  según  el  estadístico  de Wald.  El modelo  final  determina  el  grado  de 








cada  etapa  del  ciclo  productivo  antes  y  después  del  establecimiento  de  medidas  de 





y procesado del último  lote de  la  jornada  (estudio 1) como para  las muestras  tomadas para 
evaluar las variaciones en la prevalencia a lo largo de toda la jornada de sacrificio (estudio 2). 
Como se ha descrito anteriormente, el matadero se dividió para ambos estudios en seis zonas: 




con un hisopo estéril a partir de  cloaca,  superficie de  la  canal,  carne de pollo despiezada o 
medio  ambiente  del  matadero  (instalaciones,  agua  de  escaldado).  Así,  la  prevalencia  de 
Campylobacter  y  de  las  distintas  especies  de  este  género  en  cada  estudio  y  zona  del 
matadero se calculó mediante el programa SPSS v15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). El test de 
Chi‐cuadrado de Pearson (χ2) fue utilizado para evaluar las diferencias entre la prevalencia de 
las distintas  áreas. Asimismo,  se  realizó un  test de Bonferroni para  evaluar  la  existencia de 





procedentes de clínicas  fue similar al descrito en  las granjas de broilers, con  la diferencia de 




regresión  logística  se  obtuvieron  tres modelos  epidemiológicos,  uno  para  la  infección  por 
especies del género Campylobacter, otro para la infección con C. jejuni (sin incluir la infección 








de  broilers,  además  de  establecer  la  frecuencia  de  sensibilidad  para  cada  antibiótico,  se 
determinaron las concentraciones mínimas inhibitorias: CMIModa, la CMI50 y la CMI90. La CMIModa 








a partir de perros se determinaron  las diferencias entre  la sensibilidad antimicrobiana de  las 
especies aisladas  (C.  jejuni y C.  coli en  carne de pollo, y C.  jejuni y C. upsaliensis en perros) 


























































































































Variable numérica Media  Mediana Moda Máximo Mínimo  Varianza
Nº de broilers en la 
granja 
41.351,8  38.000  55.000  144.000  6.200  620680314,7
Nº de naves  2,5  2  2  7  1  2,2 
Nº de broilers en el lote  17.982,4  15.700  13.000  45.500  5.000  72633978,3 
Antigüedad de la nave 
(años) 
18,8  19  30  50  <1  132,5 
Lotes/año criados en 
una nave 
5,0  5  5  6  4  0,1 
M2 de la nave  1.379,4  1.320  1.200  3.090  300  308041,3 
Densidad de animales 
(broilers/m2) 
12,8  12,7  15  27  3,11  10,4 
Tª de la nave (° C)  25,0  25  28  32  17  12,7 
Vacío sanitario (días)  23,5  22  20  70  12  50,9 
Nº de trabajadores  1,5  1  1  5  1  0,5 
Nº de visitas/semana  2,7  2  2  7  1  1,4 
Nº de líneas de 
bebederos 
3,3  3  3  6  2  0,5 
Nº de líneas de 
comederos 


















































































La  prevalencia  individual  de  la  infección  con  Campylobacter  fue  de  38,1  por  ciento,  es 
decir, 846 muestras cloacales positivas de  las 2.221 muestras  tomadas. Concretamente, 496 
(58,6%) aislamientos cloacales  fueron  identificados como C.  jejuni, mientras que 165  (19,5%) 
fueron identificados como C. coli. Asimismo, se detectaron 32 (3,8%) infecciones mixtas con C. 
jejuni y C. coli. Además, un total de 153 (18,1%) aislamientos solo pudieron ser definidos como 




los  291  lotes  muestreados  se  detectó  al  menos  un  animal  positivo  a  la  infección  con 
Campylobacter. En este  sentido, 58  (31,7%)  lotes  se encontraban  infectados exclusivamente 
con  C.  jejuni,  11  (6,0%)  exclusivamente  con  C.  coli  y  12  (6,6%)  exclusivamente  con 





















se  ha  presentado  del  siguiente  modo  según  la  edad:  ausencia  de  infección  en  animales 
menores de 14 días, 59,9 por ciento en animales de 14‐35 días de edad y 61,3 por ciento en los 
animales de 36‐50 días (tabla 15). Respecto a la distribución por especies, el 60,2 y el 52,2 por 
ciento de C.  jejuni, el 15,7  y el 26,9 por  ciento de C.  coli,  y el 20,4  y el 15,1 por  ciento de 
Campylobacter  spp.  fue  observado  en  los  broilers  de  14‐35  días  y  de  36‐50  días, 
respectivamente (tabla 16). 
 











Tabla  16.  Distribución  según  la  edad  de  las  especies  de  Campylobacter  en  los  lotes  de 
broilers positivos 






0  0  0  0 
Lotes  de  broilers 
≥14‐35 días 
60,2  15,7  3,1  21 
Lotes  de  broilers 
≥36‐50 días 
52,2  26,9  5  15,8 
 






En  la  tabla 17 se puede observar  las variables del análisis univariable de  la  infección con 









Tabla 17. Análisis univariable de  las variables asociadas con  la  infección con Campylobacter 
(p≤0,1) en 275 lotes de broilers mayores de 13 días de edad 
Variable  Categoría  Campylobacter Chi‐cuadrado Odds Ratio
    Sí nº (%)  No nº (%)  Chi  p  OR  IC95% 
Invierno a  Sí  46 (71,9)  18 (28,1) 5,86 0,015 2,20  1,2‐4,2
  No  71 (53,8)  61 (46,2)         
Primavera a  Sí  30 (81,1)  7 (18,9)  8,95  0,003  3,68  1,5‐9,0 
  No  71 (53,8)  61 (46,2)         
Verano a  Sí  36 (85,7)  6 (14,3)  13,72  <0,001  5,16  2,0‐13,1 
  No  71 (53,8)  61 (46,2)         
Granjas de 
pavos <1 km 
Sí  35 (77,8)  10 (22,2)  3,05  0,081  1,94  0,9‐4,1 
No  148 (64,3)  82 (35,7)         
Perros/gatos 
en la granja 
Sí  166 (69,2)  74 (30,8)  5,82  0,016  2,38  1,2‐4,9 
No  17 (48,6)  18 (51,4)         
Edad de los 
broilers 
> 30 días  110 (80,9)  26 (19,1)  24,84  <0,001  3,85  2,5‐5,0 
≤ 30 días  73 (52,5)  66 (47,5)         
Despoblación 
parcial 
Sí  141 (76,2)  44 (23,8)  23,75  <0,001  3,66  2,1‐6,3 
No  42 (46,7)  48 (53,3)         
Tª de la 
nave* 
≤ 25 °C   106 (72,1)  41 (27,9)  5,36  0,021  1,84  1,1‐3,1 
> 25 °C  66 (58,4)  47 (41,6)         
Vacío 
sanitario 
≤ 23 días  104 (72,7)  39 (27,3)  5,11  0,024  1,79  1,1‐3,0 
> 23 días  79 (59,8)  53 (40,2)         
Tratamiento 
antibiótico* 
Sí  178 (69,8)  77 (30,2)  16,72  <0,001  6,94  2,4‐19,8 
No  5 (25,0)  15 (75,0)         
Sexo de los 
trabajadores 
Hombre  158 (69,0)  71 (31,0)  3,69  0,055  1,87  1,0‐3,6 
Mujer/mujer 
y hombre 
25 (54,3)  21 (45,7)         
Nº de visitas 
cada semana 
≤ 2 personas  88 (60,3)  58 (39,7)  5,50  0,019  0,54  0,3‐0,9 
> 2 personas  95 (73,6)  34 (26,4)         
Sistema de 
refrigeración 
Nebulización  173 (72,4)  66 (27,6)  26,42  <0,001  6,55  3,0‐14,4 




Sí  37 (50,0)  37 (50,0)  12,45  <0,001  0,38  0,2‐0,7 
No  146 (72,6)  55 (27,4)         
Sistema de 
ventilación 
Forzada  102 (62,2)  62 (37,8)  3,45  0,063  0,61  0,4‐1,0 
Natural no 
forzada 
81 (73,0)  30 (27,0)         
Control de la 
ventilación 
Manual  91 (73,4)  33 (26,6)  4,75  0,029  1,77  1,1‐3,0 
Automático  92 (60,9)  59 (39,1)         
Material de 
las persianas 
Lona  79 (84,9)  14 (15,1)  21,37  <0,001  4,23  2,2‐8,0 
Otros  104 (57,1)  78 (42,9)         
Nº de líneas 
de bebederos 
≤ 4  155 (70,8)  64 (29,2)  9,93  0,002  2,61  1,4‐4,8 
> 4  26 (48,1)  28 (51,9)         
Origen del 
pienso Ab 
Sí  71 (74,7)  24 (25,3)  23,31  <0,001  5,47  2,7‐11,2 
No  20 (35,1)  37 (64,9)    
Origen del 
pienso Bb 
Sí  84 (78,5)  23 (21,5)  30,22  <0,001  6,76  3,3‐13,8 
No  20 (35,1)  37 (64,9)    
Nº de líneas de 
comederos* 
≤ 3  135 (70,7)  56 (29,3)  5,46  0,019  1,89  1,1‐3,2 
> 3  46 (56,1)  36 (43,9)         
Cerca 
perimetral 
Sí  131 (62,1)  80 (37,9)  8,10  0,004  0,38  0,2‐0,8 
No  52 (81,3)  12 (18,8)         
Roedores en 
la nave 
Sí  94 (79,0)  25 (21,0)  14,60  <0,001  2,83  1,6‐4,9 
No  89 (57,1)  67 (42,9)         
Pájaros en la 
nave 
Sí  118 (80,3)  29 (19,7)  26,73  <0,001  3,94  2,3‐6,7 
No  65 (50,8)  63 (49,2)         
Insectos en la 
nave 
Sí  165 (68,8)  75 (31,3)  4,12  0,042  2,08  1,0‐4,3 






Granjero  102 (79,7)  26 (20,3)  19,33  <0,001  3,28  1,9‐5,6 
Empresa 
especializada 











Variable  Categoría  Campylobacter  Chi‐cuadrado  Odds Ratio 
    Sí nº (%)  No nº (%)  Chi  p  OR  IC95% 
Estación 
del año 
Otoño  71 (53,8)  61 (46,2)  18,56  <0,001  0,32  0,2‐0,5 
Invierno  46 (71,9)  18 (28,1)  1,06  0,302  1,38  0,7‐2,6 
Primavera  30 (81,1)  7 (18,9)  4,06  0,044  2,38  1,0‐5,7 













Perros/gatos en la granja  Sí  2,49  1,0‐6,0 
Noa 
Edad de los broilers  >30 días  4,76  2,5‐10,0 
≤30 díasa 
Despoblación parcial  Sí  2,73  1,4‐5,2 
No a 




Material de las persianas  Lona  2,92  1,4‐6,1 
Otrosa 





como  sistema  de  refrigeración  (OR:  5,34,  IC95%:  2,0‐14,3).  Así,  la  prevalencia  aumentó  5,34 
veces en naves con un sistema de refrigeración con nebulizadores. La siguiente variable en el 
modelo, según el valor de la Odds Ratio, fue la edad (mayores de 30 días) (OR: 4,76, IC95%: 2,5‐
10). En  relación a  los cuatro  factores de  riesgo  restantes, mostraron un valor de OR  similar: 
ventanas con persianas de lona (OR: 2,92, IC95%: 1,4‐6,1), menos de cinco líneas de bebederos 




género  Campylobacter  en  66  lotes  (23,5%).  Cabe  destacar  que  nunca  se  logró  aislar 
Campylobacter en muestras ambientales cuando los broilers de esa nave resultaron negativos. 
La  tabla  20 muestra  que  el mayor  porcentaje  de muestras  positivas  correspondieron  a  las 
tomadas de la yacija (25,8%) y el menor a las tomadas del pienso de los comederos (5,2%) y de 
los  utensilios  utilizados  en  la  granja  (5,6%). Asimismo,  se  observó  un  porcentaje  similar  de 














Así,  las  instalaciones  a  partir  de  las  que  se  aisló  Campylobacter  fueron  las  siguientes: 














granja, disminuyendo,  sin embargo, al  llegar al matadero. Asimismo, en  todas  las granjas  se 
aisló Campylobacter excepto en  la granja número dos. En cuanto a  las especies aisladas,  las 
granjas  número  tres  y  cinco  presentaron  infección  exclusivamente  con  C.  coli  y  C.  jejuni, 
respectivamente, mientras que  las granjas número uno y cuatro presentaron  infección mixta 
con C.  jejuni, C.  coli  y Campylobacter  spp. No  se hallaron diferencias  significativas entre  los 






Etapa  Campylobacter nº (%) Etapa Campylobacter nº (%)








Edad: 14 días  0/8 (0,0)  0/7(0,0)  Edad: 6 días  0/10 (0,0)  0/5 (0,0) 
Edad: 28 días  6/8 (75,0)  3/7 (42,9)  Edad: 21 días  1/10 (10,0)  0/5 (0,0) 
Edad: 35 días  7/8 (87,5)  0/7 (0,0)  Edad: 30 díasc     
Edad: 43 días  14/15 (93,3)  0/5 (0,0)  Edad: 41 días  10/10 (100)  3/5 (60,0) 
Matadero  2/15 (13,3)    Matadero  8/15 (53,3)   
Nº 2 b  Nave  vacía  y 
desinfectada    0/30 (0,0) 
 
   Edad: 12 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0) 
Edad: 26 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0) 
Edad: 33 días  0/10 (0,0)  0/5 (0,0) 





Edad: 5 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0)       
Edad: 19 días  6/8 (75,0)  5/7 (71,4)       
Edad: 26 días  6/8 (75,0)  1/7 (14,3)       
Edad: 34 días  13/15 (86,7)  1/5 (20,0)       
Matadero  7/15 (46,7)         




Edad: 7 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0)  Edad: 15 días  0/10 (0,0)  0/5 (0,0) 
Edad: 21 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0)  Edad: 24 díasc     
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Edad: 28 días  8/8 (100)  0/7 (0,0)  Edad: 35 días  9/10 (90,0)  2/5 (40,0) 
Edad: 39 días  15/15 (100)  1/5 (20,0)  Edad: 42 días  9/10 (90,0)  0/5 (0,0) 
Matadero  11/15 (73,3)    Matadero  6/15 (40,0)   




Edad: 5 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0)  Edad: 11 días  0/10 (0,0)  0/5 (0,0) 
Edad: 19 días  0/8 (0,0)  0/7 (0,0)  Edad: 21 díasc     
Edad: 26 días  1/8 (12,5)  0/7 (0,0)  Edad: 32 días  6/10 (60,0)  1/5 (20,0) 
Edad: 37 días  15/15 (100)  2/5 (40,0)  Edad: 39 días  9/10 (90,0)  2/5 (40,0) 






Estudio  1:  prevalencia  y  prevalencia  relativa  de  Campylobacter  durante  el  sacrificio  y 
procesado del último lote de la jornada 
Según  se  explicó  en  la  sección  de material  y métodos,  en  el  estudio  1  las muestras  se 
tomaron  durante  el  sacrificio  del  último  lote  de  la  jornada  en  cada  una  de  las  zonas  del 
matadero, observándose que el 65,9 por ciento (559/848) de las muestras resultaron positivas 
a Campylobacter. Las muestras tomadas en este estudio se dividieron según se obtuviesen a 
partir de  los pollos vivos,  las canales o  las distintas porciones que resultaron tras el despiece 
(muestras de origen  animal), o bien  a partir del medio  ambiente del matadero  y  la  sala de 
despiece: agua de escaldado, maquinaria o utensilios (muestras ambientales). 
 
Respecto  a  las muestras  de  origen  animal,  la  etapa  donde  se  aisló  Campylobacter  con 
mayor  frecuencia  fue  en  la  zona  de  evisceración  (79,1%),  disminuyendo  hasta  un  67,4  por 
ciento en  la etapa de procesado consecutiva (zona de clasificado). A continuación se observó 
















Si  bien  se  observa  un  incremento  en  la  prevalencia  desde  el muelle  de  carga  hasta  el 
escaldado, éste no resultó significativo a un nivel de confianza del 95 por ciento (p=0,284). Sin 
embargo, si el análisis lo realizamos entre la prevalencia inicial en el muelle de carga y tras la 
evisceración,  el  incremento de  la prevalencia  sí  resulta  significativo  (p=0,008). Asimismo,  la 
disminución en  la prevalencia en  la zona de clasificado y en el producto final ocasionan que, 
desde  la  evisceración,  la  prevalencia  de  Campylobacter  vuelva  a  reducirse  de  forma 
significativa en el producto final (p=0,029). 
 
Figura  13.  Prevalencia  de  Campylobacter  (%)  por  zonas  en  muestras  de  origen  animal 
(estudio 1) 


























    Sí nº (%)  No nº (%) 
Muelle de carga  ‐ ‐ ‐ 
Escaldado   Agua  25 (51,0)  24 (49,0) 
Evisceración  Maquinaria/utensilios  70 (81,4)  16 (18,6) 
Clasificado  Utensilios  41 (57,7)  30 (42,3) 
Despiece  Maquinaria/utensilios  99 (59,6)  67 (40,4) 

























En  cuanto  a  las  especies  de  Campylobacter  aisladas  en  las  distintas  zona  del matadero 
durante el procesado  (considerando  tanto muestras de origen animal como ambientales), C. 
coli  fue  la  que  se  aisló  con mayor  frecuencia  encontrándose  el  30,1  por  ciento  (255/848), 
seguida de C. jejuni con el 18,4 por ciento (156/848). Asimismo, se hallaron infecciones mixtas 
de  C.  jejuni  y  C.  coli  en  el  10,1  por  ciento  (86/848)  de  las  muestras,  y  otras  especies 
pertenecientes al género Campylobacter que no pudieron ser identificadas en el 7,3 por ciento 
(62/848). En  la  tabla 24  se puede observar  la distribución de  las especies de Campylobacter 
















Muelle de carga  22 (22,9)  13 (13,5)  13 (13,5)  9 (9,4)  39 (40,6) 
Escaldado  14 (15,9)  24 (27,3)  6 (6,8)  8 (9,1)  36 (40,9) 
Evisceración  33 (21,6)  53 (34,6)  9 (5,9)  28 (18,3)  30 (19,6) 
Clasificado  21 (17,9)  32 (27,4)  9 (7,7)  10 (8,5)  45 (38,5) 
Despiece  51 (16,4)  104 (33,4)  19 (6,1)  29 (9,3)  108 (34,7) 





se  calculó  la  prevalencia  relativa  de  C.  jejuni  y  C.  coli  (considerando  que  la  suma  de 
aislamientos de C. jejuni y C. coli es el 100 por cien, la prevalencia relativa sería el porcentaje 
correspondiente a cada especie). De esta forma, para el cálculo de  la prevalencia relativa  las 
muestras de  las que  se aislaron ambas especies  (infecciones mixtas)  se  sumaron  tanto a  los 
aislamientos  de  C.  jejuni  como  de  C.  coli.  Además,  se  excluyeron  para  el  cálculo  los 
aislamientos  que  solo  fueron  identificados  como  Campylobacter  (Campylobacter  spp.).  La 























































nivel de confianza del 95 por ciento. En contraste,  sí  sería  significativa  la diferencia entre el 
muelle de  carga  y  el  escaldado  a un nivel de  confianza del 90 por  ciento. Asimismo,  existe 
diferencia  significativa  a un nivel de  confianza del 95 por  ciento en  cuanto  a  la prevalencia 





En  la tabla 25 se muestra  la prevalencia de Campylobacter según el origen de  la muestra 
tomada  en  las  distintas  zonas  del matadero.  Así,  se  puede  observar  que  la  prevalencia  de 
Campylobacter fue similar independientemente del origen de la muestra. Cabe destacar que se 
aislaron  especies  de  Campylobacter  incluso  a  partir  de  muestras  de maquinaria/utensilios 
limpios durante el procesado, si bien a partir de estas muestras la prevalencia se redujo hasta 


































carne despiezada  106 (22,3)  138 (29,0)  36 (7,6)  44 (9,2)  152 (31,9) 















































































































‐  1,0  0,2  1,0 














Estudio  2:  variación  de  la  prevalencia  de  Campylobacter  a  lo  largo  de  la  jornada  de 
sacrificio 
Como se detalló en la sección de material y métodos, en este estudio se tomaron muestras 
en  las  distintas  zonas  antes  de  comenzar  el  sacrificio  de  los  broilers  (matadero  y  sala  de 
despiece limpios), así como durante el sacrificio y procesado de las aves a lo largo de la jornada 
(primer, tercer y último lote). De las 143 muestras tomadas de las instalaciones y utensilios del 
matadero  y  la  sala de despiece  limpios,  solamente  se  logró  aislar Campylobacter  (C.  coli)  a 
partir de un cuchillo de la zona de evisceración. 
 
Los  resultados del muestreo del  estudio  2  se  exponen  en  la  tabla  28, observándose un 
incremento de la prevalencia de Campylobacter en la zona de escaldado y evisceración desde 










    Sí nº (%)  No nº (%) 
Muelle de carga  Lote 1º  9 (75,0) 3 (25,0) 
  Lote 3º  8 (66,7)  4 (33,3) 
  Último lote  6 (50,0)  6 (50,0) 
  Total  23 (63,9)  13 (36,1) 
Zona de escaldado  Lote 1º  3 (25,0)  9 (75,0) 
  Lote 3º  5 (41,7)  7 (58,3) 
  Último lote  6 (50,0)  6 (50,0) 
  Total  14 (38,9)  22 (61,1) 
Zona de evisceración  Lote 1º  11 (61,1)  7 (38,9) 
  Lote 3º  11 (61,1)  7 (38,9) 
  Último lote  16 (88,9)  2 (11,1) 
  Total  38 (70,4)  16 (29,6) 
Zona de clasificado  Lote 1º  11 (57,9)  8 (42,1) 
  Lote 3º  14 (77,8)  4 (22,2) 
  Último lote  12 (66,6)  6 (33,3) 
  Total  37 (67,3)  18 (32,7) 
Zona de despiece /  Lote 1º  43 (69,4)  19 (30,6) 
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producto finala  Último loteb 34 (53,1)  30 (46,9) 
  Total  77 (61,1)  49 (38,9) 






muestreo  en  cada  zona  son  expuestos  en  la  tabla  29.  Así,  como  ocurre  en  el  estudio  1, 
inicialmente se observa más prevalencia relativa de C. jejuni (51,9%) que C. coli (37,0%), siendo 
al  final más  frecuente  C.  coli  (70,6%)  que  C.  jejuni  (28,2%). Debido  a  que  la  intensidad  del 
muestreo  fue mayor  en  el  estudio  1  y  a  que  en  este  estudio  el  objetivo  fundamental  fue 













Muelle de carga  Lote 1º  6 (54,5) 3 (27,3) 2 (18,2) 
  Lote 3º  5 (62,5)  3 (37,5)  0 (0,0) 
  Último lote  3 (37,5)  4 (50,0)  1 (12,5) 
  Total  14 (51,9)  10 (37,0)  3 (11,1) 
Zona de escaldado / 
evisceracióna 
Lote 1º  10 (58,8)  6 (35,3)  1 (5,9) 
Lote 3º  6 (31,6)  13 (68,4)  0 (0,0) 
Último lote  10 (34,5)  19 (65,5)  0 (0,0) 
  Total  26 (40,0)  38 (58,5)  1 (1,5) 
Zona de clasificado  Lote 1º  3 (25,0)  9 (75,0)  0 (0,0) 
  Lote 3º  7 (38,9)  11 (61,1)  0 (0,0) 
  Último lote  7 (58,3)  5 (41,7)  0 (0,0) 
  Total  17 (40,5)  25 (59,5)  0 (0,0) 
Zona de despiece / 
producto finala 
Lote 1º  13 (28,3)  33 (71,7)  0 (0,0) 
Último lotec  11 (28,2)  27 (69,2)  1 (2,6) 
  Total  24 (28,2)  60 (70,6)  1 (1,2) 
a Estas zonas se han unido debido al reducido número de resultados 




































de  ser  identificadas.  De  las  290  muestras  restantes,  102  (35,2%)  fueron  identificadas 
fenotípicamente como Campylobacter según la morfología colonial, tinción de Gram, motilidad 

















Figura 17. Relación entre  la estación del año en  la que se realizó el muestreo y  la  infección 
con Campylobacter en perros domésticos 











Del mismo modo, en  la  figura 18 se muestra  la  relación de Campylobacter, C.  jejuni y C. 
upsaliensis  con  la edad del perro muestreado. En este  sentido,  y en el  caso de C.  jejuni,  se 








































Campylobacter  < 2 meses  ‐ 1,0 0,5 1,0 1,0  1,0
  2‐6 meses  1,0  ‐  1,0  1,0  0,4  0,004* 
  7‐12 meses  0,5  1,0  ‐  0,7  0,2  0,008* 
  1‐2 años  1,0  1,0  0,7  ‐  1,0  1,0 
  2‐5 años  1,0  0,4  0,2  1,0  ‐  1,0 
  > 5 años  1,0  0,004*  0,008*  1,0  1,0  ‐ 
C. jejuni  < 2 meses  ‐  0,3  1,0  1,0  1,0  1,0 
  2‐6 meses  0,3  ‐  1,0  0,9  0,6  0,009* 
  7‐12 meses  1,0  1,0  ‐  1,0  1,0  1,0 
  1‐2 años  1,0  0,9  1,0  ‐  1,0  1,0 
  2‐5 años  1,0  0,6  1,0  1,0  ‐  1,0 
  > 5 años  1,0  0,009*  1,0  1,0  1,0  ‐ 
C. upsaliensis  < 2 meses  ‐  1,0  0,2  1,0  1,0  1,0 
  2‐6 meses  1,0  ‐  1,0  1,0  1,0  0,2 
  7‐12  0,2  1,0  ‐  0,4  0,02*  0,004* 
  1‐2 años  1,0  1,0  0,4  ‐  1,0  1,0 
  2‐5 años  1,0  1,0  0,02*  1,0  ‐  1,0 
  > 5 años  1,0  0,3  0,004*  1,0  1,0  ‐ 
*Diferencia significativa en la prevalencia de Campylobacter 
 
Tabla  32.  Test  de  Bonferroni  (valor  de  p)  comparando  la  prevalencia  (Campylobacter/C. 
jejuni/C. upsaliensis) en cada estación del año 
Especie  Estación  Primavera Verano Otoño  Invierno
Campylobacter  Primavera  ‐ 1,0 1,0 0,4 
  Verano  1,0  ‐  1,0  0,2 
  Otoño  1,0  1,0  ‐  1,0 
  Invierno  0,4  0,2  1,0  ‐ 
C. jejuni  Primavera  ‐  0,5  0,4  0,02* 
  Verano  0,5  ‐  1,0  1,0 
  Otoño  0,4  1,0  ‐  1,0 
  Invierno  0,02*  1,0  1,0  ‐ 
C. upsaliensis  Primavera  ‐  0,3  1,0  1,0 
  Verano  0,3  ‐  1,0  0,2 
  Otoño  1,0  1,0  ‐  1,0 




incluidas en el cuestionario, así como  los valores de Chi‐cuadrado con  su p asociada y de  la 
Odds Ratio con su  intervalo de confianza para establecer  la existencia de asociación entre  la 






Tabla 33. Distribución de  frecuencias de  las variables  independientes y análisis univariable 
de la infección con Campylobacter en perros domésticos 
Variable  Categoría  Campylobacter  Chi‐cuadrado  Odds Ratio 
    Sí nº (%)  No nº (%)  P  OR  IC95% 
Estación del 
año 
Primavera  37 (38,5)  59 (61,5)  0,16  0,53  0,3‐1,0 
Verano  33 (41,3)  47 (58,8)    0,48  0,2‐1,0 
Otoño  14 (33,3)  28 (66,7)    0,67  0,3‐1,5 
Invierno  18 (25,0)  54 (75,0)    a  a
Edad del perro  <2 meses  8 (32,0)  17 (68,0)  <0,01  0,64  0,2‐1,7 
2‐6 meses  30 (50,8)  29 (49,2)    0,29  0,1‐0,6 
7‐12 meses  13 (61,9)  8 (38,1)    0,19  0,1‐0,5 
1‐2 años  9 (34,6)  17 (65,4)    0,57  0,2‐1,4 
2‐5 años  17 (31,5)  37 (68,5)    0,65  0,3‐1,4 
>5 años  24 (23,1)  80 (76,9)    a  a
Sexo  Macho  57 (38,3)  92 (61,7)  0,28  1,31  0,8‐2,1 
Hembra  45 (32,1)  95 (67,9)    a  a
Estado de 
salud 
Enfermo  41 (40,6)  60 (59,4)  0,13  1,47  0,9‐2,5 
Sano  59 (31,7)  127 (68,3)    a  a
Enfermedad 
entérica 
Sí  23 (62,2)  14 (37,8)  <0,01  3,69  1,8‐7,6 





Sí  33 (35,9)  59 (64,1)  0,81  1,07  0,6‐1,8 
No  64 (34,4)  122 (65,6)    a  a
a Categoría de referencia 
 
Tabla 34. Distribución de  frecuencias de  las variables  independientes y análisis univariable 
de la infección con C. jejuni en perros domésticos 
Variable  Categoría  C. jejuni  Chi‐cuadrado  Odds Ratio 
    Sí nº (%)  No nº (%)  P  OR  IC95% 
Estación del 
año 
Primavera  22 (27,2)  59 (72,8)  0,03  4,03  1,4‐11,4 
Verano  9 (16,1)  47 (83,9)    2,07  0,6‐6,6 
Otoño  4 (12,5)  28 (87,5)    1,54  0,4‐6,2 
Invierno  5 (8,5)  54 (91,5)    a  a 
Edad del perro  <2 meses  2 (10,5)  17 (89,5)  0,02  1,05  0,2‐5,3 
2‐6 meses  15 (34,1)  29 (65,9)    4,60  1,8‐11,6 
7‐12 meses  3 (27,3)  8 (72,7)    3,33  0,7‐14,9 
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1‐2 años  3 (15,0)  17 (85,0)    1,57  0,4‐6,4 
2‐5 años  8 (17,8)  37 (82,2)    1,92  0,7‐5,4 
>5 años  9 (10,1)  80 (9,9)    a  a 
Sexo  Macho  21 (18,6)  92 (81,4)  0,71  1,14  0,6‐2,3 
Hembra  19 (16,7)  95 (83,3)    a  a 
Estado de 
salud 
Enfermo  17 (22,1)  60 (77,9)  0,17  1,64  0,8‐3,3 
Sano  22 (14,8)  127 (85,2)    a  a 
Enfermedad 
entérica 
Sí  10 (41,7)  14 (58,3)  <0,01  4,26  1,7‐10,5 





Sí  8 (11,9)  59 (88,1)  0,16  0,55  0,2‐1,3 
No  30 (19,7)  122 (80,3)    a  a 
a Categoría de referencia 
 
Tabla 35. Distribución de  frecuencias de  las variables  independientes y análisis univariable 
de la infección con C. upsaliensis en perros domésticos 
Variable  Categoría  C. upsaliensis  Chi‐cuadrado  Odds Ratio 
    Sí nº (%)  No nº (%)  P  OR  IC95% 
Estación del 
año 
Primavera  15 (20,3)  59 (79,7)  0,14  1,14  0,5‐2,7 
Verano  24 (33,8)  47 (66,2)    2,30  1,0‐5,1 
Otoño  9 (24,3)  28 (75,7)    1,45  0,5‐3,8 
Invierno  12 (18,2)  54 (81,8)    a  a 
Edad del perro  <2 meses  5 (22,7)  17 (77,3)  <0,01  1,57  0,5‐4,9 
2‐6 meses  15 (34,1)  29 (65,9)    2,76  1,2‐6,3 
7‐12 meses  10 (55,6)  8 (44,4)    6,67  2,3‐19,7 
1‐2 años  6 (26,1)  17 (73,9)    1,88  0,6‐5,6 
2‐5 años  8 (17,8)  37 (82,2)    1,15  0,4‐3,0 
>5 años  15 (15,8)  80 (84,2)    a  a 
Sexo  Macho  34 (27,0)  92 (73,0)  0,31  1,35  0,8‐2,4 
Hembra  26 (21,5)  95 (78,5)    a  a 
Estado de 
salud 
Enfermo  23 (27,7)  60 (72,3)  0,33  1,35  0,7‐2,5 
Sano  36 (22,1)  127 (77,9)    a  a 
Enfermedad 
entérica 
Sí  13 (48,1)  14 (51,9)  <0,01  3,49  1,5‐7,9 




Sí  24 (28,9)  59 (71,1)  0,19  1,50  0,8‐2,8 
No  33 (21,3)  122 (78,7)    a  a 
a Categoría de referencia 
 





en perros domésticos  las variables que determinan  la prevalencia son  la edad del perro y  la 





padecer  o  haber  padecido  recientemente  un  proceso  entérico,  habiéndose  encontrado  la 
mayor prevalencia durante la primavera y en aquellos perros con proceso entérico. 
 













Estación del año  Primavera  ‐  3,75 (1,3‐10,8)  ‐ 
Verano  ‐  1,82 (0,5‐6,1)  ‐ 
Otoño  ‐  1,39 (0,3‐5,7)  ‐ 
Invierno  ‐  a ‐ 
Edad del perro  < 2 meses  1,60 (0,6‐4,2)  ‐  1,60 (0,5‐5,1) 
2‐6 meses  3,08 (1,5‐6,2)  ‐  2,62 (1,1‐6,1) 
7‐12 meses  4,80 (1,8‐13,3)  ‐  6,14 (2,0‐18,5) 
1‐2 años  1,73 (0,7‐4,4)  ‐  1,83 (0,6‐5,5) 
2‐5 años  1,48 (0,7‐3,1)  ‐  1,28 (0,5‐3,3) 
>5 años  a ‐  a 
Enfermedad 
entérica 
Sí  3,09 (1,5‐6,5)  4,00 (1,6‐10,2)  3,03 (1,3‐7,2) 





Para el estudio de  sensibilidad antimicrobiana en  las especies de Campylobacter  se han 
















los  50  aislamientos de Campylobacter  analizados.  La CMIModa  es  la CMI más  frecuente,  y  la 





Antibiótico  CMIModa  CMI50  CMI90 
Aislamientos 
resistentes (%) 
Ciprofloxacina  16  32  128  100 (CMI>0,5) 
Eritromicina  2  8  512  52,0 (CMI>4) 
Estreptomicina  1  4  256  50,0 (CMI>4) 
Tetraciclina  256  256  512  94,0 (CMI>2) 
Gentamicina  1  1  1  6,0 (CMI>2) 
Enrofloxacina  4  4  16  100 (CMI>0,5)a
aSe tomó el valor de corte de la ciprofloxacina, ya que no existen datos disponibles para este antibiótico 
 
Así,  la  gentamicina  resultó  ser  el  antibiótico  frente  al  que  estos  aislamientos  de 













<0,06  0,06  0,125  0,25  0,5 1 2 4 8 16 32 64 128  256  512  >512
CIP            2 17 10 13 6    2 
E            2 18 4 2 2 2 2 6  2  8  2
STRE    2        13 8 2 2 2 6 9  6   
TE            3 1 2  26  16  2
CN  2    1  2  13 27 2 1 2     







Como  ya  se  ha  señalado,  para  el  estudio  de  la  sensibilidad  antimicrobiana  de  los 
aislamientos de Campylobacter procedentes de la carne de pollo se diferenciaron las especies 
C.  jejuni y C. coli, analizándose 30 aislamientos de cada una de ellas. En  la tabla 39 se puede 






Antibiótico  Campylobacter  CMIModa  CMI50  CMI90  Aislamientos 
resistentes (%) 
Ciprofloxacina  C. jejuni+C.coli  32  32  128  98,3 (CMI>0,5) 
Eritromicina  C. jejuni+C.coli  128, 4  4  128  41,7 (CMI>4‐8)* 
Estreptomicina  C. jejuni+C.coli  2  16  128  56,7 (CMI>4‐8) 
Tetraciclina  C. jejuni+C.coli  64  64  512  98,3 (CMI>2) 





Antibiótico  Campylobacter  CMIModa  CMI50  CMI90  Aislamientos 
resistentes (%) 
Ciprofloxacina  C. jejuni  32, 16  32  128  96,7 (CMI>0,5) 
  C. coli  32  32  128  100 (CMI>0,5) 
Eritromicina  C. jejuni  4  2  4  10,0 (CMI>4) 
  C. coli  128  64  128  73,3 (CMI>8) 
Estreptomicina  C. jejuni  2  2  256  36,7 (CMI>4) 
  C. coli  128  64  128  76,7 (CMI>4) 
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Tetraciclina  C. jejuni  64  64  512  100 (CMI>2) 
  C. coli  64  64  256  96,7 (CMI>2) 
Gentamicina  C. jejuni  1  1  4  13,3 (CMI>2) 
  C. coli  1  1  32  16,7 (CMI>2) 
 
Así, el mayor porcentaje de  resistencia  fue detectado  frente a  la  tetraciclina  (100%) y  la 




Asimismo, en  la  tabla 41  se puede observar  la distribución del número de  aislamientos 
según  la  CMI  (mg/L)  para  cada  antibiótico  para  Campylobacter  (C.jejuni+C.coli).  Del mismo 
modo, las tablas 42 y 43 muestran esta distribución para C. jejuni y C. coli, respectivamente. 
 




<0,06  0,06  0,125  0,25  0,5 1 2 4 8 16 32 64 128  256  512  >512
CIP  1          1 13 20 15 9  1   
E  8        2 5 6 12 2 10 12  3   
STRE            5 18 3 1 3 5 7 12  6   
TE          1 1 7 23 5  16  5  2










<0,06  0,06  0,125  0,25  0,5 1 2 4 8 16 32 64 128  256  512  >512
CIP  1          9 9 7 3  1   
E  5        2 4 6 10 2 1     
STRE            5 11 3 1 1 1 2 2  4   
TE            1 5 9 2  6  5  2












<0,06  0,06  0,125  0,25  0,5 1 2 4 8 16 32 64 128  256  512  >512
CIP            1 4 11 8 6     
E  3          1 2 2 8 11  3   
STRE            7 2 4 5 10  2   
TE          1 2 14 3  10   






El  60  por  ciento  (36/60)  de  los  aislamientos  de  Campylobacter  (C.  jejuni+C.  coli) 











Al  comparar  los  resultados  entre  especies  de  Campylobacter,  se  encontró  un  mayor 







los aislamientos de Campylobacter de  los perros domésticos  según  la  técnica de difusión en 
disco. Así,  la gentamicina y  la eritromicina fueron  los antibióticos frente a  los que mostraron 















Ampicilina (10 µg)  38 (42,2)  12 (13,3)  40 (44,4) 
Cefalotina (30 µg)  41 (45,1)  4 (4,4)  46 (50,5) 
Ciprofloxacina (5 µg)  53 (58,2)  6 (6,6)  32 (35,2) 
Clindamicina (2 µg)  57 (62,6)  16 (17,6)  18 (19,8) 
Eritromicina (15 µg)  81 (89,0)  7 (7,7)  3 (3,3) 
Gentamicina (10 µg)  89 (97,8)  0 (0,0)  2 (2,2) 
Ácido nalidíxico (30 µg)  38 (41,8)  5 (5,5)  48 (52,7) 
Trimetoprim/sulfametoxazol (25 µg)  0 (0,0)  0 (0,0)  91 (100) 
Tetraciclina (30 µg)  57 (62,6)  6 (6,6)  28 (30,8) 
 
Asimismo, en  la tabla 46 se muestra  la sensibilidad antimicrobiana de  los aislamientos de 
los perros por especies  (C.  jejuni y C. upsaliensis), constatándose una mayor resistencia de  la 
especie C. jejuni. 
 
Tabla  46.  Resultados  de  la  sensibilidad  antimicrobiana  de  las  especies  de  Campylobacter 
aisladas a partir de los perros domésticos 
Antibiótico  Campylobacter  Aislamientos resistentes  Valor de p 
nº (%)
Ampicilina  C. jejuni  23 (59,0)  0,716 
C. upsaliensis  27 (55,1)   
Cefalotina  C. jejuni  37 (94,9)  <0,001 
C. upsaliensis  11 (22,0)   
Ciprofloxacina  C. jejuni  27 (69,2)  <0,001 
C. upsaliensis  10 (20,0)   
Clindamicina  C. jejuni  13 (33,3)  0,404 
C. upsaliensis  21 (42,0)   
Eritromicina  C. jejuni  3 (7,7)  0,350 
C. upsaliensis  7 (14,0)   
Gentamicina  C. jejuni  2 (5,1)  0,105 
C. upsaliensis  0 (0,0)   
Ácido nalidíxico  C. jejuni  30 (76,9)  0,002 
C. upsaliensis  22 (44,0)   
Trimetoprim/sulfametoxazol  C. jejuni  39 (100)  1 
C. upsaliensis  50 (100)   
































































































El presente estudio  incluye  lotes de broilers procedentes de  los distintos tipos de granjas 
que se pueden encontrar en Andalucía. Así, como se puede observar en los datos descriptivos, 
esta  investigación  comprende  explotaciones  con  diferentes  características  en  cuanto  al 
manejo, instalaciones, medidas de bioseguridad y/o prácticas de higiene. Se puede concluir, en 
consecuencia,  que  el  presente  estudio  ofrece  una  adecuada  panorámica  de  la  producción 
intensiva de broilers en Andalucía. 
 
En referencia a  la prevalencia de  infección con Campylobacter por  lotes (62,9%), nuestro 
resultado fue similar al hallado en otros estudios en Suecia, Senegal e Italia (60%, 63% y 63,9%, 
respectivamente) (Cardinale y cols., 2004; Di Giannatale y cols., 2010; Hansson y cols., 2010a). 
En  contraste,  se  ha  observado  una  prevalencia mayor  en  países  como  Luxemburgo  (100%) 
(EFSA  Journal, 2010),  Irán  (76,0%)  (Ansari‐Lari y cols., 2011) y Reino Unido  (75,8%)  (Powell y 


















Sasaki y cols.  (2011)  (39,5% C.  jejuni y 17,7% C. coli), así como con  los resultados publicados 
por la Agencia Europea de Seguridad Alimentaria (40,6% C. jejuni y 31,9% C. coli) (EFSA Journal, 
2010). Sin embargo, en España se ha detectado mayor prevalencia de C. coli (61,4%) que de 
C.  jejuni  (38,3%)  (EFSA Journal, 2010). Estas variaciones entre estudios podrían ser debidas a 
los  diferentes métodos  de muestreo  y  detección  de  Campylobacter  utilizados,  así  como  a 






Por  otra  parte,  Sasaki  y  cols.  (2011)  observaron  que  el  0,8  por  ciento  de  los  lotes  se 
encontraban  infectados  con  especies  de  Campylobacter  que  no  pudieron  ser  identificadas 
como  C.  jejuni  o  C.  coli.  En  este  estudio,  el  6,6  por  ciento  de  los  lotes  se  encontraban 
infectados exclusivamente con especies del género Campylobacter distintas a C. jejuni, C. coli, 
C. lari y C. ureolyticus. Asimismo, se detectaron infecciones mixtas de C. jejuni y/o C. coli junto 
a  otras  especies  no  identificadas  del  género  Campylobacter  en  un  36,7  por  ciento  de  las 
muestras.  Si  bien  algunos  autores  detectaron  C.  lari  en  una  proporción  reducida  de  las 
muestras  (Hald y cols., 2000; Näther y cols., 2009), no  fue posible  identificar este agente en 
nuestro estudio. Este resultado podría ser debido a un escaso contacto de los broilers con las 
aves acuáticas peridomésticas que  suponen el principal  reservorio de esta especie  (Moore y 
cols., 2002). Por otra parte, aunque hasta el momento no hay estudios publicados en  los que 
se haya aislado C. ureolyticus a partir de broilers, se consideró interesante indagar la existencia 






Bull y  cols., 2006). Este hecho puede  ser explicado por  la probable ausencia de  transmisión 
vertical (Petersen y cols., 2001), así como por el papel protector de los anticuerpos maternales 




de  edad  en  el  estudio de  los  factores de  riesgo.  En  contraste,  se  encontró una prevalencia 
intrarrebaño del 59,9 por ciento en lotes con animales entre catorce y 35 días y algo mayor en 
broilers con 36‐50 días (61,3%), resultando en una prevalencia intrarrebaño media de 60,5 por 





Campylobacter  jejuni  fue  la especie aislada con mayor  frecuencia en  todas  las edades, si 
bien su prevalencia se redujo desde un 60,2 por ciento en los animales con 14‐35 días hasta un 
52,2  por  ciento  en  los  de  36‐50  días.  En  contraste,  la  prevalencia  de  C.  coli  se  incrementó 
desde un 15,7 por ciento en  los animales de 14‐35 días hasta un 26,9 por ciento en los de 
36‐50  días.  Este  hecho  podría  explicarse  por  la  existencia  de  cepas  capaces  de  desplazar  a 
otras  en  el  tracto  intestinal de  los broilers  (Calderon‐Gomez  y  cols.  2008).  En  este  sentido, 
nuestros resultados sugieren una progresiva sustitución con  la de edad de cepas de C.  jejuni 
por  C.  coli.  Como  resulta  lógico,  las  infecciones  mixtas  de  C.  jejuni  y  C.  coli  también  se 
incrementaron  con  la  edad,  desde  un  3,1  por  ciento  hasta  un  cinco  por  ciento.  Asimismo, 
también  se  observa  una  disminución  con  la  edad  de  las  especies  de  Campylobacter  no 





infección  con  Campylobacter  en  los  lotes  de  broilers.  Así,  la mayoría  de  los  estudios  han 
encontrado más  frecuencia de  lotes positivos a Campylobacter durante  los meses de verano 
(EFSA  Journal,  2005;  Ellerbroek  y  cols.,  2011;  Jorgensen  y  cols.,  2011).  En  este  sentido, 
nuestros resultados coinciden con los previamente descritos, al suponer el verano un factor de 
riesgo para la infección de los lotes de broilers (OR: 3,51, IC95%: 1,4‐8,7). Si bien la primavera se 
presentó  también  como  un  factor  de  riesgo, mostró  un  valor  de Odds  Ratio menor  al  del 
verano (OR: 2,38, IC95%: 1,0‐5,7). 
 
Además,  los meses de otoño supusieron un  factor de protección para  la  infección de  los 
broilers  con Campylobacter  (OR: 0,32,  IC95%: 0,2‐0,5), aunque otros autores han  relacionado 
esta estación  con un mayor  riesgo de  infección de estos animales  (Kapperud  y  cols., 1993). 










Así,  el  modelo  de  regresión  logística  determinado  en  esta  investigación  incluyó  seis 
factores de riesgo: la presencia de perros/gatos en la granja, la edad de los animales (mayores 




En  referencia  a  la  variable  perros/gatos  en  la  granja  se  halló  una  prevalencia  de 




factor  de  riesgo  para  la  infección  con  Campylobacter.  En  este  sentido,  es  bien  conocido  el 




Asimismo,  la  excreción  de  Campylobacter  por  otras  especies  animales  ha  sido  asociada 
significativamente con lotes de broilers infectados, siendo estas especies los reservorios de los 
que  Campylobacter  se  aísla  con  mayor  frecuencia  previamente  a  la  detección  de  este 
























este  resultado  radica  en  que  un mayor  tiempo  de  exposición  a  las  posibles  fuentes  de 
infección  redunda  en una mayor probabilidad de  infección  (Ridley  y  cols., 2011). Por otra 




Siguiendo  con  la explicación de  las variables  incluidas en el modelo,  se encontró que  la 





entre  la despoblación parcial y  la  infección con Campylobacter, sugiriendo que  la edad de  los 








ingresar  en  la nave, podría  suponer una mayor  exposición de  las  aves  restantes  a distintos 
agentes, incluido Campylobacter, procedentes del exterior, máxime si no se emplean medidas 
de  bioseguridad  adecuadas  (Lin,  2009).  En  este  sentido,  Allen  y  cols.  (2008b)  aislaron 
Campylobacter  en  los  caminos  de  entrada  a  la  granja,  los  vehículos  de  transporte,  el 
equipamiento  y  el  personal,  encontrando  una  asociación  entre  las  cepas  aisladas  en  estos 
puntos y las detectadas posteriormente en los lotes en los que se llevó a cabo la despoblación 
parcial.  Esto  se  ve  potenciado  por  el  hecho  de  que  habitualmente  los  operarios  realizan  la 
despoblación  en  varias  granjas  en  un mismo  día,  con  el  consiguiente  trasiego  de  diversos 




El  modelo  de  regresión  logística  incluyó  dos  variables  relacionadas  con  el  agua:  el 
sistema  de  refrigeración  y  el  número  de  líneas  de  bebederos.  Así,  la  nebulización  como 
medio de refrigeración de la nave mostró el valor Odds Ratio más alto del modelo (OR: 5,34, 
IC95%:  2,0‐14,3),  aumentando  en  más  de  cinco  veces  la  prevalencia  de  infección  con 
Campylobacter  en  los  lotes  alojados  en naves  con  este  sistema de  refrigeración. No hemos 
hallado  hasta  la  fecha  estudios  publicados  que  hayan  identificado  al  tipo  de  sistema  de 
refrigeración como un factor de riesgo para  la  infección con este organismo en broilers. Una 
explicación  a  la  inclusión  de  esta  variable  la  encontramos  en  el  estudio  realizado  por  
Berndtson y cols. (1996a), quienes observaron que si la yacija permanecía húmeda el riesgo de 
infección  con  Campylobacter  aumentaba  hasta  dos  veces.  De  esta  forma,  la  nebulización 
implica que  la yacija  sobre  la que viven  los broilers  se humedezca dado que pulveriza agua 
dentro  de  la  nave,  aumentando,  por  tanto,  el  riesgo  de  infección.  Cabe  señalar  que  las 
especies  del  género  Campylobacter  precisan  una  elevada  actividad  de  agua  para  su 
crecimiento (Silva y cols., 2011). 
 













Por último,  las  ventanas  con persianas de  lona  supusieron un  factor de  riesgo para  la 
infección con Campylobacter en  los  lotes de broilers de Andalucía  (OR: 2,92,  IC95%: 1,4‐6,1) 
(Fig. 20). Al igual que sucediera con las dos variables del modelo previamente descritas, no se 
han hallado otros estudios que hayan incluido esta variable. Así, los granjeros revelaron que las 
persianas  de  lona  normalmente  se  encontraban  plegadas  cuando  se  realizó  la  limpieza  y 
desinfección  de  las  naves.  Esto  implica  una  higienización  insuficiente  de  este  tipo  de 






desinfección  están  asociadas  con  la  infección  con  Campylobacter  en  los  lotes  de  broilers 
(Evans y Sayers, 2000; Hansson y cols., 2010a). 
 









esta práctica. En  consecuencia,  las principales  recomendaciones que derivan del estudio de 
factores de riesgo serían prescindir de perros/gatos en la granja, disponer de suficientes líneas 
de  bebederos,  emplear  sistemas  de  refrigeración  distintos  a  la  nebulización  y  no  utilizar 
persianas  de  lona  o  realizar  una  limpieza  exhaustiva  de  dicho  tipo  de  instalaciones  con  las 
persianas  sin  plegar.  Controlar  estos  factores  permitirá  reducir  la  prevalencia  de 










A pesar de observar en ocasiones evidencias de  falta de  limpieza y desinfección, no  fue 
posible encontrar muestras ambientales positivas en ninguna de  las naves antes de detectar 
Campylobacter  en  las muestras  cloacales.  Este  hecho  indica  que  la  limpieza,  desinfección  y 
vacío  sanitario de  las  naves  resultaría  eficiente  para  la  inactivación de Campylobacter.  Este 
resultado coincide con  los hallazgos de otros estudios (Evans y Sayers, 2000; Herman y cols., 
2003;  Cardinale  y  cols.,  2004;  Ellis‐Iversen  y  cols.,  2012),  no  habiendo  autores  que  hayan 
detectado  Campylobacter  en  el  entorno  interior  de  la  nave  antes  de  ser  aislado  en  los 






el  lote  resultó  infectado  (Hiett  y  cols.,  2002b;  Russa  y  cols.,  2005;  Johnsen  y  cols.,  2006a; 
Hansson  y  cols.,  2007).  En  este  sentido,  algunos  estudios  sugieren  que  la  fuente  de 




2002),  aunque  dada  la  relativa  sensibilidad  del  método  del  muestreo  ambiental,  estos 




la  nave  y  los  alrededores  de  la  granja  se  contaminan  rápidamente  (Hiett  y  cols.,  2002b; 
Herman  y  cols.,  2003),  persistiendo  esta  contaminación  durante  varias  semanas  (Johnsen  y 
cols., 2006a). Coincidiendo  con  los  resultados de nuestro estudio, otros autores han aislado 
Campylobacter a partir del pienso de  los comederos, agua de  los bebederos y yacija una vez 
que  los  lotes  estaban  infectados  (Bull  y  cols.,  2006;  Zweifel  y  cols.,  2008).  En  relación  a  la 
yacija, aunque por su falta de humedad supone un ambiente desfavorable para Campylobacter 
al principio del  ciclo productivo,  el  riesgo de  contaminación  aumenta  cuando  se humedece 
debido  a  los  excrementos  de  los  animales,  el  agua  de  los  bebederos  y/o  el  sistema  de 
refrigeración (Berndtson y cols., 1996a). En este sentido, Campylobacter es capaz de sobrevivir 







bacterias  sensibles a  la desecación  (Weijtiens y  cols., 1997). Por el  contrario, Mills y Phillips 
(2003)  determinaron  que  si  se  contamina  el  pienso  en  la  nave  de  broilers,  Campylobacter 
podría  sobrevivir  el  tiempo  suficiente  para  causar  infección  dentro  del  lote.  Asimismo, 
Ellis‐Iversen y cols. (2012) observaron que los bebederos contaminados estaban asociados con 





que en  los bebederos, no encontrándose asociación con  la  infección de  los  lotes. Respecto a 
las  especies  aisladas, C.  jejuni  se  aisló  con más  frecuencia  (47,6%) que C.  coli  (28,6%).  Este 
resultado parece lógico ya que la especie predominante encontrada en los lotes de broilers fue 








granjas  en  producción,  resultaba  imposible  variar  el  sistema  de  refrigeración,  las  líneas  de 













productivo  analizado.  En  este  sentido,  los  veterinarios  responsables  de  la  única  granja  que 
resultó  negativa  explicaron  que  durante  todo  el  periodo  de  cría  los  animales  de  este  lote 
habían  sido  tratados con antibióticos, pudiendo  ser  la causa de este  resultado  (Ansari‐Lari y 
cols., 2011). En cuanto a las granjas infectadas con Campylobacter, la prevalencia intrarrebaño 

















no  fue  posible  aislar  agentes  del  género  Campylobacter  en  muestras  ambientales 
previamente  a  la  detección  de  muestras  cloacales  positivas  Nos  ha  impactado  haber 
observado que, tanto antes como después de la aplicación de las medidas, la prevalencia se 
redujo desde el último muestreo en las granjas (prevalencia media: 94,3%) hasta el muestreo 
en matadero  (prevalencia media:  37,1%).  En  nuestra  opinión,  este  descenso  podría  estar 





La  discusión  de  este  apartado  resulta  compleja  ya  que  las  condiciones  de  sacrificio  y 
procesado de canales varían entre países en mayor medida que  la producción de broilers en 
las granjas. Asimismo, la metodología de muestreo y de análisis de las muestras mostró mayor 






En  este  sentido,  algunos  autores  han  aislado  los mismos  genotipos  durante  la  cría  de  los 
broilers en  la granja que posteriormente en el medio ambiente del matadero, demostrando 
que  Campylobacter  es  introducido  a  través  de  los  lotes  de  broilers  positivos  (Klein  y  cols., 
2007; Lienau y cols., 2007). En el presente estudio fue posible aislar Campylobacter en todas 
las  etapas  del  sacrificio  y  procesado,  resultado  coincidente  con  estudios  previos  en  España 
(Melero y cols., 2012) y otros países (Damjanova y cols., 2011). 
 
En  cuanto  a  las muestras  de  origen  animal  (estudio  1),  el  procesado  de  las  canales  de 
broilers en el matadero supuso un ligero incremento en la prevalencia de Campylobacter en el 















al  final  del  procesado,  aunque  sí  en  el  producto  en  establecimientos  de  venta  directa  al 
consumidor,  donde  se  describe  una  prevalencia  similar  (59%)  (Melero  y  cols.,  2012).  En 





De  acuerdo  con  lo  expuesto por Kudirkiene  y  cols.  (2011), quienes  consideraron que  la 
principal vía de contaminación cruzada de las canales de broilers era el agua de escaldado con 
Campylobacter, se observó un  incremento en  la prevalencia en  la zona de escaldado (69,2%) 
con  respecto  a  la prevalencia  inicial  (59,4%).  La  contaminación  en  esta  fase  revierte mayor 
importancia debido a que el agua de escaldado no solo contamina la superficie de las canales 
con  Campylobacter,  sino  también  el  tejido muscular  (Humphrey,  1992).  En  contraste,  hay 
autores que describen que  el  escaldado puede  reducir  la  contaminación de  las  canales  con 
Campylobacter  (Guerin y cols., 2010; Loretz y cols., 2010). Por otra parte, se ha comprobado 












El  intestino  de  los  broilers  puede  ser  colonizado  por  un  elevado  número  de 
microorganismos  de  este  género  (Reich  y  cols.,  2008),  suponiendo  la  principal  fuente  de 
contaminación para las canales durante el procesado en el matadero. En este sentido, la fase 
de  evisceración  resulta  particularmente  crítica,  ya  que  el  contenido  gastrointestinal  que 
contenga Campylobacter puede contaminar  la carne de pollo, especialmente si se produce  la 
rotura  accidental  del  tracto  digestivo.  Este  hecho  puede  darse  durante  la  evisceración  si  la 
máquina no está correctamente ajustada al tamaño de la canal (Rosenquist y cols., 2006). Así, 
la existencia de pesos heterogéneos en un  lote de broilers puede ser debido a enfermedades 
como  coccidiosis  o  enteritis  necrótica,  que  pueden  dañar  el  tracto  digestivo  o  causar 
adhesiones entre vísceras  (Russell, 2003). De  igual modo, Malher y cols.  (2011) concluyeron 




(zona de  clasificado), disminuyó  respecto  a  la  zona  anterior  (79,1%)  (zona de  evisceración). 
Este  resultado coincide con  lo descrito por  la mayoría de  los autores  (Stern y Robach, 2003; 
Oyarzabal  y  cols.,  2004;  Son  y  cols., 2007;  Frederick  y Huda,  2011).  La  causa más probable 
radica  en  que  durante  el  enfriamiento  se  reduce  la  contaminación  de  las  canales  con 
Campylobacter a causa de  la desecación y  la exposición al oxígeno. En contraste, Ellerbroek y 
cols.  (2010)  observaron  una  prevalencia mayor  tras  el  enfriamiento  de  las  canales  (96,7%) 
respecto al escaldado (91,1%). Por último, Fluckey y cols. (2003) no hallaron variaciones en la 
contaminación de  las canales con Campylobacter durante el enfriamiento de éstas mediante 
aire  seco.  Aunque  la  desecación  y  el  oxígeno  podrían  reducir  la  contaminación  con 
Campylobacter de la superficie de las canales, algunas cepas de Campylobacter son capaces de 




A continuación, se observó un  leve  incremento en  la prevalencia de Campylobacter en  la 
zona de despiece (71,7%) respecto a la zona de clasificado (67,4%), debido probablemente a la 







1‐1,5°  C  y  expuestas  al  oxígeno  ambiental  para  ser  envasado  o  vendido  a  granel.  Estos 
hallazgos  coinciden  con  los  resultados  presentados  por  Melero  y  cols.  (2012),  quienes 




evisceración  fueron  los  que  presentaron  mayor  prevalencia  de  Campylobacter  (81,4%), 
suponiendo  así  la  principal  fuente  de  contaminación.  Esto  es  lógico  ya  que,  como  se  ha 




resultaron  positivas  a  Campylobacter  (51%),  encontrándose  en  la  zona  de  clasificado  y  de 
despiece  un  resultado  similar  (57,7%  y  59,6%,  respectivamente).  Del  mismo  modo,  otros 
estudios  también  han  aislado  Campylobacter  a  partir  del  agua  de  escaldado  y  de  las 
instalaciones del matadero durante el procesado  (Newell y cols., 2001; Stern y cols., 2001b; 
Takahashi y cols., 2006; Klein y cols., 2007; Lienau y cols., 2007; Elvers y cols., 2011). Además, 





Se  ha  demostrado  que  las  especies  pertenecientes  al  género  Campylobacter  poseen  la 
capacidad  de  adherirse  a  la  piel  de  las  canales  (Chantarapanont  y  cols.,  2003;  Jang  y  cols., 
2007), así como a las superficies de las instalaciones de las industrias alimentarias (Kalmokoff y 
cols.  2006; Gunther  y  Chen,  2009),  bien  sean  de  acero  inoxidable  (Kusumaningrum  y  cols., 
2003), polipropileno (Cools y cols., 2005), vidrio (Joshua y cols., 2006; Gunther y Chen, 2009) u 
otros  materiales.  La  mayoría  de  las  muestras  ambientales  tomadas  en  la  presente 
investigación procedían de maquinaria de acero inoxidable. Al respecto, Nguyen y cols. (2010) 
demostraron  que  si microorganismos  del  género  Campylobacter  se mantenían  en  contacto 
durante un minuto con este tipo de material, se producía la adherencia de un elevado número 
de bacterias, sugiriendo por tanto que Campylobacter puede establecerse rápidamente sobre 
este  tipo  de  superficies.  Existen  estudios  que  han  encontrado  los  mismos  genotipos  de 
Campylobacter en  las  superficies de  las  instalaciones del matadero y en  la carne de pollo al 
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cols.,  2008a).  Sin  embargo,  el  conocimiento  sobre  los  mecanismos  de  supervivencia  de 
Campylobacter  es  limitado,  no  habiéndose  encontrado  los  reguladores  de  los  sistemas  de 
defensa frente al estrés ambiental que sí presentan otras bacterias como Salmonella o E. coli 
(Murphy y cols., 2006). En este  sentido,  la habilidad de Campylobacter para  formar biofilms 
sobre diferentes superficies, además de su capacidad para entrar en un estado viable pero no 
cultivable (VPNC) son mecanismos que podrían proteger a Campylobacter y permitir que este 
organismo  sobreviva  a  temperaturas  y  condiciones  desfavorables  (Murphy  y  cols.,  2006; 
Humphrey y cols., 2007; Reeser y cols., 2007). 
 
La mayoría de  los estudios acerca del género Campylobacter  realizados en mataderos  y 
plantas  de  procesado  de  canales  de  broilers  se  han  centrado  en  la  especie  C.  jejuni  y  sus 
distintos  genotipos  (Kudirkiene  y  cols.,  2011;  Jong  y  cols.,  2012;  Kudirkiene  y  cols.,  2012; 
Melero y cols., 2012), aunque también existen  investigaciones que analizan  la prevalencia de 




Según  nuestros  resultados,  C.  coli  presentó mayor  prevalencia  que  C.  jejuni  (tanto  en 
muestras  de  origen  animal  como  ambientales).  Si  bien  C.  jejuni  fue  la  especie  aislada  con 
mayor frecuencia en el inicio a partir de las muestras cloacales de los broilers, en el producto 
final fue C. coli  la que presentó mayor prevalencia. La mayoría de  los estudios señalan que  la 
especie  C.  jejuni  presenta mayor  prevalencia  que  C.  coli  a  lo  largo  de  toda  la  cadena  de 












Aunque  con  un  nivel  de  confianza  del  95  por  ciento  no  se  encontraron  diferencias 
significativas entre zonas del matadero consecutivas, a un nivel de confianza del 90 por ciento 












autores  han  señalado  que  la  resistencia  al  estrés  ambiental  (temperaturas  elevadas  o 
reducidas,  pH,  oxígeno)  en  el  género  Campylobacter  resulta  variable  según  la  cepa  y  el 
genotipo (Newell y cols., 2001; Alter y cols., 2005; Klein y cols., 2007), por lo que el incremento 











muestras, ya  fueran de tipo animal  (cloaca, canales y carne despiezada) o ambientales  (agua 








En cuanto al estudio 2, de  las 143 muestras tomadas de  las  instalaciones y utensilios del 
matadero  y  sala  de  despiece  desinfectados,  solo  una  muestra  resultó  positiva  a 
Campylobacter.  Concretamente,  se  aisló  C.  coli  a  partir  de  un  cuchillo  de  la  zona  de 
evisceración. Así, ya que  se ha descrito que  la  zona de evisceración es un punto de  control 
crítico,  sería  necesario  extremar  la  limpieza  en  esta  área.  De  acuerdo  con  otros  estudios, 
Campylobacter  puede  sobrevivir  en  el  medio  ambiente  incluso  después  de  la  limpieza  y 
desinfección del matadero, ya que algunas cepas son capaces de resistir a  la  inactivación que 
suponen  los  desinfectantes  con  compuestos  de  amonio  cuaternario,  los más  utilizados  en 
mataderos de broilers (Peyrat y cols., 2008b, Kudirkiene y cols., 2011). En este sentido, se ha 
descrito que estas cepas podrían protegerse de la actividad biocida mediante la formación de 
biofilms  (Buswell  y  cols., 1998; Trachoo  y  Frank, 2002). Además,  se ha demostrado que  los 
mismos  genotipos  de  Campylobacter  encontrados  en  el  medio  ambiente  del  matadero 
después de  la desinfección, pueden contaminar  las canales  (Johnsen y cols., 2006b; Peyrat y 
cols., 2008a). 
 
Asimismo,  en  el  estudio  2  se  observó  un  aumento  de  la  prevalencia  media  de 
Campylobacter  entre  el  sacrificio  del  primer  lote  y  el  último  de  la  jornada  en  las  zonas  de 
escaldado  y  evisceración.  Este  dato  resulta  especialmente  significativo  debido  a  que  los 
animales  del  primer  lote  presentaron  de  media  mayor  frecuencia  de  infección  con 
Campylobacter  que  los  del  último.  Este  hecho  puede  explicarse  porque  a  medida  que 
transcurre  la  jornada,  los equipos y utensilios contactan de forma progresiva con  las canales, 
que  actuarían  como  fuente  potencial  de  contaminación,  lo  que  supondría  un  incremento 
continuo de bacterias adheridas a la superficie de estos equipos y utensilios (Kudirkiene y cols., 
2011). Estos equipos, a su vez, serían una fuente de contaminación para las canales negativas a 
Campylobacter. En este sentido, Sasaki y cols.  (2013) demostraron que si  los  lotes negativos 
frente a esta infección se sacrificaban antes que los positivos, se reducía de forma significativa 
la prevalencia de Campylobacter en el producto final. Asimismo, Miwa y cols. (2003) señalaron 
que  la  contaminación  cruzada  con  Campylobacter  podía  ocurrir  entre  dos  lotes  de  broilers 









en  la  zona  final.  Este  hallazgo  reafirma  que  los  aislamientos  de  C.  coli  detectados  en  este 









la  carne  de  pollo  cruda  (Kapperud  y  cols.,  2003;  Sheppard  y  cols.,  2009),  sería  necesario 





adoptar  una  estrategia  sanitaria  eficaz  frente  a  este  agente  zoonósico.  La  prevalencia  de 
Campylobacter en perros domésticos obtenida en este estudio fue de un 35,2 por ciento. Este 















la  que  presento  una  mayor  frecuencia  (58,8%),  seguida  de  C.  jejuni  (39,2%).  Esta  mayor 





duración relativa de  la  infección con C.  jejuni comparada con  la de C. upsaliensis encontrada 
























de  riesgo  solo  para  la  infección  con  la  especie  C.  jejuni  en  perros,  siendo  significativa  la 
diferencia en la prevalencia de este agente entre las estaciones de primavera e invierno según 
el test de Bonferroni. Si bien  la estación no aparece en  los modelos de regresión  logística de 
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Campylobacter  y C. upsaliensis,  cabe  señalar que  la máxima prevalencia en ambos  casos  se 
presentó en  verano. Discutiremos exclusivamente  la estación del  año para C.  jejuni,  ya que 
solo para esta especie la variable fue incluida en el modelo final. En este sentido, el resultado 
coincide con el descrito por Sandberg y cols. (2002), quienes observaron mayor frecuencia de 
perros  infectados  con Campylobacter  en primavera, por  lo que  supuso un  factor de  riesgo. 
Estudios realizados en Argentina  (Lopez y cols., 2002) e  Irán  (Rahimi y cols., 2012) describen 




de  la  campilobacteriosis en humanos  (Green y  cols., 2006),  con un mayor número de  casos 







Continuando  la  explicación  del modelo  de  regresión  logística,  la  edad  fue  incluida 
tanto  para  el  género  Campylobacter  considerando  todas  las  especies  como  para  la 
especie  C.  upsaliensis. En  este  sentido,  los  intervalos  de  edad  2‐6 meses,  y  7‐12 meses 
supusieron factores de riesgo. Aunque esta variable no fue  incluida en el modelo  logístico 
de  C.  jejuni,  en  el  estudio  descriptivo  se  observó  que  la  edad  de  presentación  más 





infección  en  perros  resulta  mayor  en  animales  menores  de  un  año  (Hald  y  cols.,  2004; 
Workman  y  cols.,  2005;  Rahimi  y  cols.,  2012;  Sahanukool  y  cols.,  2012).  En  contraste,  en 
algunos  estudios  no  se  han  hallado  diferencias  significativas  en  la  prevalencia  de 
Campylobacter según la edad del perro (Tsai y cols., 2007; Salihu y cols., 2010). Por otra parte, 







que  la prevalencia  sería baja. Tras  la desaparición de  la  inmunidad,  los animales  serían más 
sensibles, incrementándose en consecuencia la prevalencia que, como observamos, es máxima 
entre  los dos y  los doce meses. A partir de esta edad, el  contacto previo de  los perros  con 





consecuencia, para  la  infección  con  cualquier  especie del  género Campylobacter  en  perros. 
Este  resultado es  controvertido, ya que mientras algunos autores han hallado  indicios de  la 
asociación entre  infección y enfermedad entérica (Burnens y cols., 1992; Guest y cols., 2007; 
Chaban y cols., 2010), otros no observaron relación alguna (Sandberg y cols., 2002; Engvall y 
cols., 2003; Workman  y  cols., 2005; Acke  y  cols., 2006; Rossi  y  cols., 2008; Parsons  y  cols., 
2009;  Parsons  y  cols.,  2010;  Rahimi  y  cols.,  2012). Asimismo, Acke  y  cols.  (2009b)  hallaron 
diferencias  en  virtud  de  la  especie, mostrando  C.  jejuni mayor  prevalencia  en  perros  con 
procesos entéricos y C. upsaliensis en perros sanos. Por otra parte, algunos autores  incluso 
han  sugerido  que  los  perros  con  diarrea  se  asocian  negativamente  con  la  infección  con 
Campylobacter  debido  al  ‘efecto  lavado’  causado  por  este  signo  clínico  (Wieland  y  cols., 
2005). En este sentido, algunos autores han observado que estar en contacto con un perro 
con diarrea  suponía un  factor de  riesgo para  la  infección  con Campylobacter en humanos 
(Saeed y ocls., 1993; Adak y cols., 1995).  
 
Cabe  señalar que el estudio  llevado a  cabo demuestra una asociación entre  la  infección 
con  Campylobacter  y  la  presentación  de  un  proceso  entérico,  aunque  no  precisa  la 
direccionalidad  de  la  misma.  Así,  parece  más  lógico  pensar  que  sería  la  infección  la  que 
provocaría  el  proceso  entérico  y  no  que  la  enfermedad  daría  lugar  a  la  infección,  como 
ocurriría  con  las  otras  variables  incluidas  en  los modelos.  En  este  sentido,  para  conocer  la 
direccionalidad  de  la  asociación  sería  necesario  un  estudio  experimental  o  un  estudio  de 
cohortes. 
 







En  nuestro  estudio,  no  se  encontró  relación  entre  el  contacto  de  los  perros  con  niños 
menores de diez años y  la  infección con Campylobacter. Si bien  se ha descrito que para  los 
niños  el  contacto  con  un  perro  puede  suponer  un  factor  de  riesgo  de  infección  con 
Campylobacter (Tenkate y Stafford, 2001; Tam y cols., 2009), pocos estudios han observado la 





Según  se  indicó  en  la  sección  de  material  y  métodos,  se  estudió  la  sensibilidad 
antimicrobiana frente a seis antibióticos de 50 aislamientos de Campylobacter procedentes de 
cloaca  de  broilers  de  50  granjas  diferentes.  El mayor  porcentaje  de  resistencia  se  detectó 
frente a  la ciprofloxacina, no habiéndose detectado ningún aislamiento sensible frente a este 
antibiótico  (100%). Este resultado es similar al encontrado en España según el  informe de  la 
EFSA de 2012  (EFSA  Journal, 2012b), mostrando C.  jejuni frente a  la ciprofloxacina un 92 por 
ciento de resistencia y C. coli un 100 por cien. Sáenz y cols.  (2000) hallaron en España cifras 







por cien de  los aislamientos resultaron resistentes  frente a  la enrofloxacina. Existen estudios 
que han determinado  la resistencia frente a  la enrofloxacina de aislamientos procedentes de 
broilers mediante  la prueba de difusión en disco, encontrándose una  resistencia menor a  la 
hallada en nuestro estudio (42,2% para C. jejuni y 75% para C. coli) (Pezzotti y cols., 2003). 
 
En  este  sentido,  aunque  el  100  por  cien  de  los  aislamientos  se  hayan  presentado 
resistentes frente a  la ciprofloxacina y  la enrofloxacina en el presente estudio,  los valores de 
las  concentraciones mínimas  inhibitorias  (CMI) necesarias para  inhibir el  crecimiento del 50 
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(CMI50)  y  90  (CMI90)  por  ciento  de  los  aislamientos,  fueron mayores  para  la  ciprofloxacina 
(CMI50=32 mg/L y CMI90=128 mg/L) que para la enrofloxacina (CMI50=4 mg/L y CMI90=16 mg/L). 





en  Europa  y  Estados  Unidos  dio  lugar  a  un  aumento  de  resistencia  de  las  cepas  de 
Campylobacter  aisladas  tanto  en  animales  como  en  humanos  frente  a  este  grupo  de 
antibióticos (Nachamkin y cols., 2002; Smith y Fratamico, 2010).En este sentido, Luber y cols. 
(2003)  llevaron  a  cabo una  investigación en Alemania  con  cepas  aisladas  a partir de pollos, 
presentando C. coli un porcentaje de resistencia frente a ciprofloxacina del cero por ciento en 
el  año  1991,  incrementándose  hasta  un  70,6  por  ciento  en  el  año  2001.  Si  bien  C.  jejuni 




En  cuanto a  la  tetraciclina, una amplia mayoría de  los aislamientos  seleccionados  (94%) 
mostraron  resistencia.  En  este  sentido,  nuestros  resultados  coinciden  con  otros  publicados 
previamente en España, donde el 85 por ciento de aislamientos de C. jejuni y el 95 por ciento 
de  C.  coli  presentaron  resistencia  frente  a  la  tetraciclina  (EFSA  Journal,  2012b).  Así,  varios 
autores  han  descrito  a  lo  largo  de  los  años  un  incremento  de  cepas  resistentes  frente  a 
tetraciclina (Avrain y cols., 2003a; Luber y cols., 2003), si bien en algunos países de Europa el 
porcentaje  de  resistencia  resulta  sensiblemente menor  (41%  en  Hungría)  e  incluso  existen 
países como Finlandia donde no se han encontrado cepas resistentes frente a este antibiótico 
(EFSA Journal, 2012b). En estudios previos se señalaron concentraciones mínimas  inhibitorias 





broilers  aislamientos  resistentes  de  Campylobacter  frente  a  este  antibiótico  (Avrain  y  cols., 
2003a;  Luber  y  cols.,  2003),  aunque Angelovski  y  cols.  (2011)  señalaron  en un  estudio más 
reciente una resistencia menor del dos por ciento. Asimismo, estudios previos en España han 







elevado  porcentaje  de  resistencia  frente  a  la  eritromicina  (52%).  En  este  sentido,  aunque 
Pezzotti y cols. (2003) observaron en cepas aisladas de broilers un porcentaje similar de C. coli 




fue  el  país  que  presentó  un  mayor  porcentaje  de  aislamientos  resistentes  frente  a  la 
eritromicina,  con  un  seis  por  ciento  para  C.  jejuni  y  un  34  por  ciento  para  C.  coli,  siendo 
Hungría el único país donde ni C. jejuni ni C. coli mostraron resistencia frente a este antibiótico 
(EFSA Journal, 2012b). De igual modo, se han encontrado concentraciones mínimas inhibitorias 






concentración mínima  inhibitoria necesario para  inhibir el 90 por  ciento de  los aislamientos 
(CMI=256  mg/L),  siendo  incluso  mayor  que  el  observado  en  este  estudio  para  las 
fluoroquinolonas, antibióticos que presentaron el mayor porcentaje de resistencia. 
 
Se ha descrito que  la  razón de  la diversidad en cuanto a  la presentación de  resistencias 
entre  distintas  cepas  del  género  Campylobacter  radica  en  mecanismos  genéticos  para  la 
transformación natural y la conjugación, transfiriéndose rápidamente entre bacterias los genes 
de resistencia frente a  los antibióticos (Taylor, 1992). Asimismo, se ha descrito  la adquisición 
de  algunos  determinantes  de  resistencia  antimicrobiana  a  partir  de  bacterias  no 










del  producto  final  (carne  de  pollo)  tras  el  procesado  de  los  broilers  en  el  matadero, 
evaluándose  los  mismos  antibióticos  que  en  el  estudio  de  granjas  con  excepción  de  la 
enrofloxacina. Si bien el uso de dicho antibiótico resulta frecuente en  las granjas de broilers, 
no sucede así para el tratamiento de  las personas, y dado que se  incluía otro antibiótico del 
grupo  de  las  fluoroquinolonas  (la  ciprofloxacina),  que  es  el  antibiótico  de  elección  de  este 
grupo  para  el  tratamiento  de  la  campilobacteriosis  en  humanos,  se  optó  por  eliminar  la 
enrofloxacina para este estudio. 
 
El mayor porcentaje de  resistencia  se detectó  frente  a  la  tetraciclina  y  la  ciprofloxacina 
(98,3%  para  ambos),  resultados  similares  a  los  descritos  en  granjas  (100%  y  94%  para  la 








C.  jejuni  y  el  96,7  por  ciento  de  los  aislamientos  de  C.  coli  fueron  resistentes  frente  a 
tetraciclina, mientras que el 96,7 por ciento de C. jejuni y el 100 por cien de C. coli mostraron 








En  estudios  previos  realizados  en  Europa  tanto  para  la  ciprofloxacina  como  para  la 










La  gentamicina  fue  el  antibiótico  frente  al  que  mostraron  menor  resistencia  los 
aislamientos de Campylobacter de  carne de pollo  (15%)  al  igual que  sucediera  en  granjas 
(6%).  Asimismo,  el  valor  de  la  CMI50  fue  el mismo  en  el  estudio  de  granjas  y matadero 
(CMI50=1 mg/L), si bien se observó una menor CMI90 para los aislamientos de granjas que para 
los  de  matadero  (CMI90=1  mg/L  y  4  mg/L,  respectivamente).  El  13,3  por  ciento  de  los 
aislamientos de C.  jejuni y el 16,7 por ciento de  los de C. coli fueron resistentes frente a este 
antibiótico, no existiendo diferencias  significativas entre ambas especies. Asimismo, Saénz y 
cols. (2000) encontró en España resultados similares a  los nuestros. Además, el  informe de  la 
EFSA de 2012 (EFSA Journal, 2012b) señaló un 0,7 por ciento de media de resistencia frente a 




resistentes,  porcentaje  algo menor del obtenido  con  los  aislamientos de  granjas  (52%). Del 
mismo modo,  los  valores  de  CMI50  y  CMI90  resultaron menores  en  el  estudio  de matadero 
(CMI50=4 mg/L  y CMI90=128 mg/L) que en el estudio de granjas  (CMI50=8 mg/L  y CMI90=512 
mg/L).  Sin  embargo,  se  han  encontrado  diferencias muy marcadas  entre  C.  jejuni  y  C.  coli: 
mientras  que  el  73,3  por  ciento  de  los  aislamientos  de  C.  coli  resultaron  resistentes,  este 
porcentaje se redujo hasta el 10 por ciento en el caso de C. jejuni. Las diferencias entre ambas 





Finalmente,  el  porcentaje  de  resistencia  frente  a  la  estreptomicina  en  aislamientos  de 
carne  de  pollo  fue  del  56,7  por  ciento,  cifra  similar  a  la  observada  en  granjas  (50%).  Sin 
embargo, la CMI50 fue mayor para los aislamientos de matadero que los de granjas (CMI50=16 y 
4 mg/L,  respectivamente),  sucediendo  lo  contrario  con  la CMI90, donde  se observa un  valor 





el  que  esta  cifra  se  incrementó  hasta  un  76,7%.  Las  diferencias  entre  ambas  especies 
resultaron  significativas  (p=0,002).  Melero  y  cols.  (2012)  observaron  un  porcentaje 
marcadamente menor  (4,5%)  de  resistencia  en  aislamientos  de  C.  jejuni  procedentes  de  la 
carne de pollo frente a la estreptomicina. Del mismo modo, Angelovski y cols. (2011) señalaron 
un  porcentaje  de  resistencia menor  tanto  para  C.  jejuni  (3,4%)  como  para  C.  coli  (17,4%), 
encontrando  diferencias  significativas  entre  especies  al  igual  que  en  nuestro  estudio.  En 








Respecto  a  la  presentación  de multirresistencia  antibiótica  (aislamientos  resistentes  a 
tres o más antibióticos), presentaron esta condición el 36,7 por ciento de los aislamientos de 









cuando  los aislamientos presentaban multirresistencia  frente a  tres o  cuatro antibióticos,  la 
gentamicina  era  el  antibiótico  frente  al  que  todos  ellos  mostraban  sensibilidad.  En  este 
sentido, Padungton y Kaneene (2003) señalaron que  la resistencia de Campylobacter frente a 




Como  se  indicó  en  la  sección  de material  y métodos,  para  el  estudio  de  sensibilidad 
antimicrobiana  de  los  aislamientos  de  Campylobacter  procedentes  de  perros  se  utilizó  la 




para  la  evaluación  de  la  sensibilidad  antimicrobiana  de  los  aminoglucósidos, 
fluoroquinolonas/quinolonas,  eritromicina,  clindamicina  y  tetraciclina,  sugiriendo  que  la 
prueba de difusión en disco puede emplearse como una alternativa fiable y más económica. 
 
En  esta  parte  del  estudio  se  evaluó  la  sensibilidad  antimicrobiana  frente  a  nueve 
antimicrobianos  de  los  91  aislamientos  de  perros  que  pudieron  ser  recuperados  para  la 
realización de esta parte del estudio (11 aislamientos se perdieron tras haber sido congelados). 
 
Así,  los  antibióticos  frente  a  los que  los  aislamientos de Campylobacter procedentes de 
perros mostraron mayor resistencia fueron el trimetoprim/sulfametoxazol (100%), seguido del 
ácido  nalidíxico  (52,7%).  Estos  resultados  son  coherentes  con  otros  estudios  en  perros  que 
encontraron  un  porcentaje  de  resistencia  medio‐alto  frente  al  ácido  nalidíxico  y  el 
trimetoprim/sulfametoxazol (Tsai y cols., 2007; Acke y cols., 2009a; Krutkiewicz y cols., 2009). 
Sin  embargo,  hay  autores  que  han  encontrado  menor  resistencia  tanto  frente  al  ácido 
nalidíxico (14%) como al trimetoprim/sulfametoxazol (21%) (Sahanukool y cols., 2012). 
 
Además,  como  ocurría  para  los  aislamientos  de  los  broilers  y  la  carne  de  pollo,  la 
gentamicina presentó el menor porcentaje de resistencia en aislamientos de perros (2,2%). En 




(3,3%)  ha  sido  notablemente  inferior  que  el  observado  en  nuestro  estudio  en  granjas  de 
broilers  (52%)  y  en  carne  de  pollo  (41,7%).  Esta  diferencia  está  probablemente  asociada  al 
extendido uso de macrólidos empleados en avicultura para el control de un proceso frecuente 
como  es  la  enfermedad  crónica  respiratoria  (CRD)  (Mavromati  y  cols.,  2011;  Amer  y  cols., 















(87,9%)  (Tsai  y  cols.,  2007),  no  habiendo  encontrado  una  explicación  para  semejante 
diferencia. 
 
Un  50,5  por  ciento  de  los  aislamientos  de  perros  mostraron  resistencia  frente  a  la 




Aproximadamente  un  tercio  (35,2%)  de  los  aislamientos  obtenidos  en  nuestro  estudio 








En  cuanto a  la  tetraciclina, al  igual que ocurre  con  la  ciprofloxacina,  los aislamientos de 
Campylobacter  de  los  perros  domésticos mostraron  una  resistencia menor  (30,8%)  que  la 






Al  comparar  la  resistencia  según  la  especie  (C.  jejuni  o  C.  upsaliensis),  observamos  que 
existían diferencias significativas para la cefalotina (p=<0,001), ciprofloxacina (p=<0,001), ácido 
nalidíxico(p=<0,002) y tetraciclina (p=<0,001), destacando el hecho de que en todos  los casos 






observado un marcado descenso en el número de aislamientos de C.  jejuni  resistentes a  las 
quinolonas tras haber prohibido el uso de este antibiótico (Skjot‐Rasmussen y cols., 2009). 
 
Si bien no  se han encontrado otros autores que  comparen  la antibiorresistencia entre 
estas  especies  de  Campylobacter  en  perros,  estudios  en  personas  señalan  una  mayor 
resistencia  frente  a  la  ciprofloxacina  en  C.  jejuni  (42,4%‐88%)  (Lehtopolku  y  cols.,  2010; 
Ghosh y cols., 2013; González‐Abad y Alonso‐Sanz, 2013) respecto a C. upsaliensis (en torno 
al  5%)  (Jenkin  y  Tee,  1998;  Vandenberg  y  cols.,  2006).  En  contraste,  estudios  igualmente 






estudio  como  aquellos  aislamientos  que  mostraron  resistencia  frente  a  cuatro  o  más 
antibióticos, se encontraron 32 (82,1%) y 14 (28%) aislamientos de C. jejuni y C. upsaliensis que 





El  porcentaje  de  aislamientos multirresistentes  de  Campylobacter  (sin  diferenciar  entre 
especies) procedentes de perros domésticos (51,7%) y de carne de pollo (60%) fue similar. Si 
bien en principio sorprende hallar un mayor porcentaje de multirresistencia en perros que en 
carne  de  pollo  para  C.  jejuni,  máxime  considerando  que,  en  general,  los  aislamientos 
procedentes de este origen han mostrado mayor resistencia, creemos que la razón se justifica 
























































































1st.  The  62.9  per  cent  of  the  flocks  from  broiler  farms  in  Andalusia  showed  infection with 
species  in  the  genus  Campylobacter  during  the  period  2010‐2012,  being  C.  jejuni  the most 








fomites  such  as  litter,  feeders  and  drinkers,  when  the  animals  were  already  infected. 
Consequently  these  fomites may  act  as  sources  of  infection  contributing  to  the  horizontal 
transmission. 
 
3rd.  The  following  risk  factors  associated  with  the  infection  with  species  in  the  genus 
Campylobacter  in broiler  farms were  identified:  the age of  the broilers  (more  than 30 days), 
the thinning, the presence of windows with canvas blinds  in the house, the use of nebulizers 
for  air  conditioning,  the  existence  of  less  than  five  lines  of  drinkers  in  the  house,  and  the 




by nebulizers,  to  supply enough drinker  lines,  and  to  limit presence  and movement of pets 








































6th. The  frequence of contamination of  the chicken meat with Campylobacter  species at  the 
end  of  processing was  about  60  per  cent,  a  lower  percentage  than  the  European  average, 
which reach the 75.8 per cent. 
 
7th. The prevalence of  infection with  species belonging  to  the genus Campylobacter  in dogs 






careful with dogs  from  two  to  twelve months old, during  the  spring  season and when dogs 
suffer an enteric disorder. 
 
9th.  The  isolates  from  broilers,  chicken meat  and  dogs  showed  the  highest  percentage  of 
resistance  to  fluoroquinolones  and  tetracycline  (up  to  100%),  suggesting  a  limited 
effectiveness of these antimicrobials for the treatment of campylobacteriosis in people in the 






















































1ª. El 62,9 por ciento de  los  lotes de granjas de broilers en Andalucía presentaron  infección  




2ª.  No  resultó  posible  el  aislamiento  de  especies  del  género  Campylobacter  en  broilers 
menores de 14 días, sugiriendo que la transmisión horizontal es la responsable de la infección 
de  estos  animales  en  la  granja.  Asimismo,  se  observó  que  la  prevalencia  de  infección  se 















rutinaria,  desplegar  y  limpiar  con  profundidad  las  persianas  de  lona,  ser  cauteloso  con  la 
refrigeración mediante nebulizadores, equipar  la nave con suficientes  líneas de bebederos, y 


























matadero  y  la  sala  de  despiece,  incrementándose  o  reduciéndose  en  virtud  de  la  zona 
considerada.  En  este  sentido,  el  proceso  de  evisceración  se  reveló  como  el  principal  punto 
crítico, debido presumiblemente a la elevada frecuencia de contaminaciones cruzadas. 
 
5ª.  Si  bien  C.  jejuni  resultó  la  especie  aislada  con mayor  frecuencia  en  la  zona  inicial  del 
matadero, la prevalencia relativa de C. coli prácticamente duplicó la de C. jejuni en el producto 
final  (carne  de  pollo),  indicando  posiblemente  una mayor  adherencia  o  resistencia  de  los 
aislamientos de C. coli durante el procesado en el matadero y sala de despiece. 
 





veterinarias  en  Córdoba  durante  el  periodo  2007‐2008  fue  de  35,2  por  ciento,  siendo  C. 
upsaliensis  la  especie  aislada  con  mayor  frecuencia,  seguida  de  C.  jejuni.  Este  resultado 










escasa efectividad de estos antimicrobianos para el  tratamiento de  la  campilobacteriosis en 
personas  en  la  zona  de  estudio.  En  contraste,  la  gentamicina  se  ha  revelado  como  el 
antibiótico  frente  al  que  las  especies  de  este  género  presentaron  una  menor  resistencia 
(menos  del  17%),  debiendo  tenerse  en  consideración  como  antibiótico  de  elección  para  el 
tratamiento  de  la  campilobacteriosis.  El  elevado  porcentaje  de  aislamientos  resistentes  y 
























































































































Campylobacteriosis  is  an  infectious  disease  caused  by  bacteria  in  the  genus 
Campylobacter.  It  is  nowadays  the most  important  zoonoses  in  the world.  In  contrast,  this 
infection  is  considered  to be asymptomatic  in animals. Campylobacter  species are generally 
commensal in the digestive tract of domestic and wild animals. 
A microbiological and epidemiological study on Campylobacter  infection has been carried 
out  in dogs  in Cordoba during 2007  and 2008  and  in broilers  from Andalusia  from 2010  to 
2012. The aims of the study were to determine the prevalence of Campylobacter  infection  in 
broilers  flocks  as well  as  to  identify  the  risk  factors  associated with  this  infection  and  the 
potential  sources  of  infection  at  farm  level;  to  detect  the  critical  control  points  during  the 
processing  and  the  level  of  contamination  of  chicken meat  in  the  slaughterhouse;  and  to 
determine  the  prevalence  and  the  species  involved  in  the  infection  of  dogs  as well  as  to 
identify  the  risk  factors  Furthermore, because of  its  impact on public health,  the  resistance 
profile of isolates of Campylobacter from broilers, chicken meat and domestic dogs to several 
antimicrobials has been determined. 
Seven hundred and  forty  seven environmental  samples and 2,221  cloacal  samples were 
















and  the  presence  of  dogs/cats  in  the  farm.  Regarding  environmental  samples,  the  highest 
percentage  of  species  in  the  genus  Campylobacter  were  isolated  in  poultry  litter  (25.8%; 
46/178). C. jejuni was the most frequently isolated species in environmental sources, followed 
by C. coli in the same way that cloacal samples. 
In  relation  to  the study at slaughterhouse  level,  the highest  frequency of Campylobacter 
contamination  in carcasses  (79.1%; 53/67) and  facilities  (equipment, utensils)  (81.4%; 70/86) 
was  observed  in  the  evisceration  area.  In  chicken  meat  ready  to  be  distributed  and 
commercialized, the frequency of contamination was 62.7 percent  (52/83).  In relation to the 
isolated  species,  although C.  jejuni was  the most  common  species  in  the  initial  zone of  the 




by  C.  jejuni  (39.2%).  Regarding  the  risk  factors  associated  with  infection  in  dogs,  the  age 
(between 2‐12 months) and the presentation of enteric illness were showed as risk factors for 
infection with C. upsaliensis.  In contrast,  the season  (spring) and  the presentation of enteric 
illness were associated with the infection with C. jejuni.  






This  is  the  first  study  carried  out  in  Spain  about  sources  of  infection  and  risk  factors 
associated  with  Campylobacter  infection  in  broiler  farms  and  veterinary  clinics  of  pets. 
According  to  these results  it  is suggested  that  the control of  the risk  factors would decrease 
the  prevalence  of  Campylobacter  in  broiler  flocks  in  Andalusia  and,  therefore,  the 
contamination of chicken carcasses, as well as the risk of infection with Campylobacter of the 
human consumers. Environment  inside  the house could be a source of  infection  for broilers, 











































































La  campilobacteriosis  es una  enfermedad  infecciosa producida por bacterias del  género 





tanto  a  nivel  de  granja  como  de  matadero  con  objeto  de  determinar  la  prevalencia  de 
infección, los factores de riesgo asociados con esta bacteria y las posibles fuentes de infección; 
así  como  los  puntos  de  control  crítico  durante  el  procesado  de  las  canales  y  el  nivel  de 
contaminación  de  la  carne  de  pollo  que  llegará  hasta  el  consumidor. Además,  este  trabajo 
incorpora  el  estudio microbiológico  y  epidemiológico  de  las  especies  de  Campylobacter  en 





El  estudio microbiológico  se  realizó  a  partir  de  las  2.221 muestras  cloacales  y  las  747 
muestras  ambientales  tomadas  en  granjas  de  broilers,  las  1.298  muestras  tomadas  en 
matadero (cloaca, canales e  instalaciones) y  las 306 muestras rectales procedentes de perros 
de  clínicas  veterinarias.  Se  utilizaron medios  de  aislamiento  selectivos  para  Campylobacter, 




veterinarias  se  diseñaron  encuestas  epidemiológicas  incluyendo  los  factores  de  riesgo 
potencialmente asociados a la infección. 






Andalucía  han  sido:  la  edad  de  los  animales  (mayores  de  30  días),  la  práctica  de  la 
despoblación parcial de  forma  regular,  la presencia de ventanas con persianas de  lona en  la 
nave donde  se crían  los broilers, el uso de nebulizadores para  la  refrigeración de  la nave,  la 
existencia de menos de cinco líneas de bebederos en la nave y la presencia de perros/gatos en 
la  granja.  En  cuanto  a  las  muestras  ambientales,  se  aislaron  especies  del  género 
Campylobacter  sobre  todo en yacija  (25,8%; 46/178). Al  igual que en  los broilers,  la especie 
que se aisló más frecuentemente fue C. jejuni , seguida de C. coli.  
Respecto  al  estudio  en  matadero,  la  mayor  frecuencia  de  contaminación  con 
Campylobacter,  tanto  en  las  canales  (79,1%;  53/67)  como  en  las  instalaciones  (maquinaria, 
utensilios)  (81,4%;  70/86),  se  presentó  en  la  zona  de  evisceración.  En  la  carne  de  pollo 
preparada para  ser distribuida y comercializada,  la  frecuencia de contaminación  fue de 62,7 
por  ciento  (52/83).  En  relación  a  las  especies  aisladas,  aunque  C.  jejuni  fue  la  especie más 







entérica  supusieron  factores  de  riesgo  para  la  infección  con  C.  upsaliensis,  en  contraste,  la 
estación de primavera y  la presentación de enfermedad entérica  lo  fueron para  la  infección 
con C. jejuni.  
En cuanto al estudio de sensibilidad antimicrobiana, se observó un elevado porcentaje de 
aislamientos  resistentes  frente  a  las  fluoroquinolonas  y  la  tetraciclina  (hasta  el  100%).  La 
gentamicina fue el antibiótico frente al que Campylobacter presentó menor resistencia (menos 
del 17%). El 60 por ciento de  los aislamientos de carne de pollo y el 5,7 por ciento de  los de 
perros mostraron multirresistencia.  En  este  sentido,  los  aislamientos de C.  coli de  carne de 




de  compañía.  Conforme  a  estos  resultados  se  sugiere  que  el  control  de  estos  factores 
disminuiría  la  prevalencia  de  Campylobacter  en  los  lotes  de  broilers  de  Andalucía  y,  como 
177 
 
consecuencia,  la  contaminación  de  las  canales  de  pollo,  así  como  la  incidencia  de 




punto de  control  crítico, debiendo  focalizarse  aquí  las principales medidas para  combatir  la 
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